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Novas Metodologias Aplicadas ao Estudo da Epidemiologia da Sarna 
Sarcóptica em Carnívoros Silvestres 
Resumo 
A sarna sarcóptica, provocada pelo ácaro Sarcoptes scabiei, é uma doença cutânea 
que afeta várias populações de carnívoros silvestres. Em algumas populações de raposa 
(Vulpes vulpes) a sarna originou consideráveis declínios populacionais. No lobo (Canis lupus), 
apesar de a sarna não ser diretamente responsável por elevada mortalidade, os animais 
afetados sofrem de alterações fisiológicas e comportamentais. A população lupina portuguesa 
divide-se em subpopulações fragmentadas e está confinada à região norte do país, pelo que 
esta doença poderá originar efeitos populacionais mais significativos. 
Com o presente trabalho pretendeu-se, i) desenvolver um novo método de 
monitorização não-invasiva através da deteção molecular de S. scabiei em amostras fecais 
de lobo ii) descrever a epidemiologia da sarna sarcóptica em carnívoros silvestres (lobo e 
raposa) da região Noroeste de Portugal entre 1997 e 2019, combinando dados resultantes da 
análise laboratorial, utilizando métodos sorológicos para identificação de anticorpos 
específicos, métodos moleculares para deteção de DNA de Sarcoptes sp. em amostras fecais 
não-invasivas e métodos de observação direta para deteção de Sarcoptes sp. em digestões 
de pele alopécica, bem como dados de campo constituídos por foto-armadilhas de populações 
selvagens; iii) validar e avaliar o desempenho do método molecular não-invasivo através de 
modelos multi-evento de captura-recaptura.  
Foi possível identificar S. scabiei por microscopia em 8/14 (57%, IC95% 32,6-78,6%) 
amostras de lobo e em 5/6 (83%, IC95% 43,7-97%) amostras de raposa. Na sorologia, 28/81 
amostras foram positivas (prevalência predita de 45,4%, IC95% 30,3-60,5%). Nos métodos 
moleculares, foi detetado DNA de S. scabiei em 71/843 amostras fecais de lobo (prevalência 
predita de 7,2%, IC95% 5,0-9,4%). Nas foto-armadilhas, 11/72 (15%, IC95% 8,8-25,3%) deteções 
de lobos e 33/369 (9%, IC95% 6,4-12,3%) de raposas apresentavam lesões compatíveis com 
sarna.  
A combinação destes métodos permitiu um estudo epidemiológico mais completo da 
sarna sarcóptica. Observou-se um período de alta prevalência em 2006-2009, com um pico 
no ano 2008 por sorologia (94,8%), enquanto que nos métodos moleculares, o pico ocorreu 
no ano 2009 (11,7%). Através das foto-armadilhas, a alopécia foi predominante entre fevereiro 
e julho e observaram-se alterações no padrão de atividade. Através do modelo multi-evento 
foi estimado que lobos com sarna apresentam uma mortalidade 18,4% (IC95% -15,2-49,6%) 
superior à dos lobos não infetados (não significativa) e foi estimada uma sensibilidade de 
34,0% (IC95% 15,9-58,4%) e uma especificidade de 100% para o novo método desenvolvido. 
Palavras-chave: Carnivora; Sarcoptes scabiei; PCR; Sorologia; Foto-armadilhas. 
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New Methodologies for the Study of Sarcoptic Mange Epidemiology in Wild 
Carnivores 
Abstract 
Sarcoptic mange, caused by the mite Sarcoptes scabiei is an enzootic skin disease 
that affects several populations of wild carnivores. In some red fox populations (Vulpes vulpes) 
mange have caused considerable population declines. Although in the wolf (Canis lupus), 
mange seems not directly responsible for high mortality, the affected animals present 
physiological and behavioural changes. The Portuguese lupine population is divided into 
fragmented subpopulations and is confined to the northern region of the country, so this 
disease may lead to more significant population effects. 
This work aimed to i) develop a new method for non-invasive monitoring through 
molecular detection of S. scabiei in wolf faecal samples ii) describe the epidemiology of 
sarcoptic mange in wild carnivores (wolf and fox) in the North-Western region of Portugal 
between 1997 and 2019 by combining data resulting from laboratory analysis, using 
serological methods for the identification of specific antibodies, molecular methods for the 
detection of Sarcoptes sp. DNA in non-invasive faecal samples and direct observation 
methods for the detection of Sarcoptes sp. in alopecic skin digestions, as well as field data 
from camera trapping of wild populations; iii) validate and evaluate the performance of the non-
invasive molecular method through multi-event capture-recapture models. 
It was possible to identify the mite S. scabiei by microscopy in 8/14 (57%, CI95% 32.6-
78.6%) wolf samples and in 5/6 (83%, CI95% 43.7-97%) fox samples. In serology, 28/81 
samples were positive (predicted prevalence of 45.4%, CI95% 30.3-60.5%). In the molecular 
methods, S. scabiei DNA was detected in 71/843 faecal samples of wolves (predicted 
prevalence of 7.2%, CI95% 5.0-9.4%). In camera trapping, 11/72 (15%, CI95% 8.8-25.3%) wolves 
and 33/369 (9%, CI95% 6.4-12.3%) foxes with compatible mange lesions were detected. 
The combination of different methods allowed a more complete epidemiological study 
of sarcoptic mange. A period of high prevalence was observed in 2006-2009, with a peak in 
the year 2008 by serology (94.8%) while in molecular methods, the peak occurred in the year 
2009 (11.7%). By camera trapping, alopecia was found to be predominant between February 
and July and changes in the activity pattern were observed. With the multi-event capture-
recapture model, it was estimated that wolves with mange showed a mortality rate 18.4% 
(CI95% -15.2-49.6%) higher than non-infected wolves (non-significant), and a sensitivity of 
34.0% (CI95% 15.9-58.4%) and a specificity of 100% for the new method developed were 
estimated. 
 
Keywords: Carnivora; Sarcoptes scabiei; PCR; Serology; Camera trapping. 
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1. Atividades desenvolvidas durante o estágio  
1.1. Estágio curricular 
O último ano do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária da Faculdade de 
Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa (FMV-UL) contempla o estágio curricular e a 
respetiva dissertação de mestrado que têm como objetivo principal a aprendizagem, treino e 
aprofundamento dos conhecimentos numa área específica das Ciências Veterinárias.  
O estágio curricular foi realizado no Centro de Investigação em Biodiversidade e 
Recursos Genéticos (CIBIO) pertencente à Universidade do Porto e localizado no Campus de 
Vairão, Vila do Conde, Porto, sob a orientação do Doutor Nuno Santos. Teve início a 2 de 
setembro de 2019 e terminou a 29 de novembro de 2019.  
 
1.1.1. Centro de Investigação em Biodiversidade e Genética (CIBIO) 
O CIBIO é um centro de investigação reconhecido internacionalmente e que 
desenvolve pesquisa nos três principais componentes da biodiversidade: genes, espécies e 
ecossistemas. É composto por vários grupos de investigação, estando este trabalho inserido 
no grupo CONGEN (Conservation Genetics and Wildlife Management). A componente prática 
deste trabalho foi realizada no Centro de Testagem Molecular (CTM), que se insere no CIBIO 
mas funciona como uma unidade independente, realizando investigação aplicada aos 
recursos genéticos animais e vegetais e prestando serviços à comunidade com base na 
aplicação de ferramentas genéticas e moleculares, especialmente no que diz respeito a 
espécies domésticas e variedades agrícolas.   
 
1.1.2. Atividades desenvolvidas 
Inicialmente, foi recebida formação teórico-prática em várias técnicas laboratoriais, das 
quais: extração de DNA, realização de PCR, testagem dos produtos de PCR por eletroforese 
em gel de agarose e por eletroforese capilar em aparelho sequenciador e sequenciação por 
método de Sanger, métodos de ELISA e digestão de pele para observação direta de ácaros 
ao microscópio. Durante este período, foram consolidados os conhecimentos prévios e foram 
realizadas as técnicas descritas. Numa segunda fase, os conhecimentos adquiridos foram 
aplicados na execução da componente laboratorial deste trabalho. 
Foi ainda possível o acompanhamento de outros projetos, nomeadamente de medição 
de cortisol em pelo de lobo, preparação de armadilhas e captura de coelhos (colheita de 
amostras, avaliação morfológica e colocação de microchip), sorologias para deteção de 
anticorpos em lebres e coelhos para doenças como a Mixomatose e a Doença Hemorrágica 
Viral, e o acompanhamento de necrópsias realizadas a lobos e raposas nas instalações do 
Instituto Nacional de Investigação Agrária e Veterinária (INIAV), Vairão, Porto, com avaliação 
morfológica dos animais, colheita de amostras e identificação da possível causa de morte.  
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1.2. Estágio extracurricular 
Foi também realizado um estágio extracurricular ao abrigo do programa de mobilidade 
Eramus+ que permitiu aprofundar os conhecimentos e obter treino especializado nas áreas 
de parasitologia, micologia e dermatologia. O estágio foi realizado em Paris, França, na École 
Nationale Vétérinaire d’Alfort (EnVA), sob a orientação do Prof. Doutor Jacques Guillot, com 
início a 6 de janeiro de 2020 e fim a 6 de março de 2020. 
 
1.2.1. École Nationale Vétérinaire d’Alfort (EnVA) 
A EnVA é uma das mais antigas faculdades de Medicina Veterinária, fundada em 1765, 
e uma das quatro existentes em França. Localiza-se em Maisons-Alfort, Paris, França.  
Para além da instituição de ensino, propriamente dita, estão também inseridos 
hospitais (animais de companhia, equinos, animais de pecuária e de fauna selvagem), um 
laboratório de análises (Biopôle) e unidades de investigação, das quais o grupo de 
investigação Dynamic, uma colaboração com a Faculdade de Medicina de Créteil, Paris, 
França, que se dedica ao estudo da dinâmica das interações hospedeiro-patógeno, 
terapêuticas e resistências em micologia médica e veterinária. 
 
1.2.2. Atividades desenvolvidas 
O estágio permitiu o acompanhamento da equipa de professores de parasitologia e 
micologia nas suas atividades e projetos. Destaca-se a componente de investigação, com 
participação num estudo experimental em sarna sarcóptica através da utilização de um 
modelo animal suíno para avaliação clínica e farmacológica e posterior extrapolação para 
medicina humana, acompanhando a fase de contaminação e desenvolvimento da doença e a 
de tratamento e cura. Foi também possível a participação em algumas aulas do curso de 
Medicina Veterinária e de Medicina Humana e em algumas reuniões/apresentações do grupo 
de investigação Dynamic. Houve ainda uma componente laboratorial no Biopôle, com a 
realização de diferentes técnicas de coprologia qualitativas e quantitativas, das quais, 
sedimentação, flutuação, técnica de Baermann e método de McMaster. E uma componente 
clínica através da avaliação e monitorização de animais selvagens no hospital de fauna 
selvagem (CHUV-FS). Outras atividades desenvolvidas incluíram a visita ao Mercado 
Internacional de Rungis, o maior mercado grossista de produtos agroalimentares frescos do 
mundo e a ida a Champignelles, um centro de aplicação para animais de pecuária, 
pertencente à EnVA, com visita a uma exploração de bovinos de carne, onde foi realizada a 
avaliação dos animais e suas instalações e colheita de amostras fecais para posterior análise 
parasitológica.  
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2. Revisão bibliográfica 
2.1. Sarna sarcóptica  
A sarna sarcóptica é uma doença cutânea que afeta humanos e animais, altamente 
contagiosa e globalmente difundida, sendo causada pelo ácaro Sarcoptes scabiei (Bornstein 
et al. 2001). A doença é reconhecida desde tempos bíblicos, sendo uma das primeiras 
doenças humanas com etiologia conhecida (Roncalli 1987). Em 1687, o médico italiano 
Giovan Cosimo Bonomo em colaboração com o farmacêutico Diacinto Cestoni, revelou a 
relação entre o ácaro e a sarna, demonstrando pela primeira vez que um organismo 
microscópico podia ser a causa de uma doença, e iniciando assim uma nova era na medicina 
(Roncalli 1987). Em 1746, Linnaeus, descreveu e denominou como Acarus humanus 
subcutaneous o ácaro no Homem (Homo sapiens) e Acarus exulcerans nos animais. Em 
1778, De Geer, fez a primeira boa descrição de Acarus scabiei que recolheu de lesões de 
sarna, sendo que em 1802, Latreille estabeleceu o género Sarcoptes, ficando assim a 
denominação de Sarcoptes scabiei, que se mantém até aos dias de hoje. Dorfeuilles pode ser 
considerado como o primeiro cientista a descobrir a presença de ácaros em gado afetado com 
sarna. Em 1812, Jean Baptiste Gohier, professor na Escola Veterinária de Lyon, recolheu 
ácaros de lesões de sarna em cavalos e o seu colega St. Didier realizou a sua descrição e 
ilustração. No início do século XIX, apesar dos avanços na parasitologia veterinária, muitos 
médicos recusavam-se a aceitar a natureza parasitária da doença, até que em 1834, o 
estudante de medicina Simon Renucci, “redescobriu” o Acarus scabiei a partir de lesões de 
um paciente afetado (Fain 1968; Roncalli 1987).  
Como abordado por Fain (1968), o ácaro do género Sarcoptes (Latreille, 1802), 
espécie Sarcoptes scabiei (Linnaeus, 1758) é a espécie da qual surgiram várias variedades e 
pensa-se que o hospedeiro primário foi o Homem, ocorrendo depois a transmissão para os 
animais domésticos e destes para os selvagens, com adaptação das diferentes variedades 
ao seu novo hospedeiro e diminuição da capacidade de reinfetar o Homem (Fain 1978).  
 
2.1.1. Etiologia e ciclo biológico  
2.1.1.1. Classificação  
O ácaro da sarna da espécie Sarcoptes scabiei pertence ao reino Animalia, filo 
Arthropoda, classe Arachnida, subclasse Acarina, ordem Sarcoptiformes (Astigmata), 
superfamília Sarcoptoidea, família Sarcoptidae, subfamília Sarcoptinae e género Sarcoptes 
(Mullen and O’Connor 2019).  
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2.1.1.2. Morfologia  
Com base  na apreciação morfológica feita por Fain (1968), são ácaros microscópicos 
(<500 µm), sendo o macho aproximadamente 2/3 da fêmea, circulares ou ovais. O 
gnatossoma é curto e com largura e comprimento semelhantes, com quelíceras robustas e 
pedipalpos. O idiossoma é convexo dorsalmente e achatado ventralmente. Nas fêmeas e 
ácaros imaturos observam-se finas estrias transversais na cutícula enquanto que nos machos 
estas são menos marcadas. As fêmeas apresentam espinhos dorsais triangulares bem 
desenvolvidos, ao passo que nos machos e ácaros imaturos estes são menos numerosos. 
Além dos espinhos, possuem também pelos dorsais robustos. As patas são curtas tendo as 
larvas três pares de patas e as ninfas e adultos quatro. O primeiro e segundo pares de patas 
anteriores estendem-se para além da margem do corpo e terminam com uma ventosa. No 
macho, o quarto par de patas termina também com uma ventosa. As outras patas terminam 
com um longo pelo. Os pedículos társicos são longos e não-segmentados. Todos os 
segmentos terminais das patas têm garras e o ânus é terminal ou dorso-terminal. 
 
2.1.1.3. Ciclo biológico  
O ácaro passa por cinco fases de desenvolvimento: ovo, larva, protoninfa, tritoninfa e, 
por fim, adulto macho ou adulto fêmea, demorando todo este processo aproximadamente 2 
semanas (Arlian and Morgan 2017). O seu ciclo biológico é passado nas camadas exteriores 
da epiderme, nas quais escavam túneis/galerias, passando do estrato córneo para o 
granuloso e deste para o espinhoso. As fêmeas colocam 1 a 4 ovos por dia, nos túneis, e as 
larvas eclodem em cerca de 3 dias. A larva hexápode sai do túnel, desenvolve-se até adulto 
e, posteriormente, à superfície da pele, vai procurar um parceiro para acasalar (Head et al. 
1990; Bornstein et al. 2001; Elsheikha and Wright 2015; Arlian and Morgan 2017). A 
penetração da pele pode ocorrer em qualquer fase do ciclo de vida e requer menos de 30 
minutos de contacto direto, havendo a libertação de uma secreção que lisa o tecido córneo 
do hospedeiro e permite que o ácaro forme túneis mais profundos, utilizando as patas 
anteriores (Arlian, Runyan, Achar, et al. 1984). Os ácaros alimentam-se de células vivas e 
linfa podendo, no entanto, sobreviver fora do hospedeiro 2 a 3 semanas em ambientes 
húmidos e temperados (Bornstein et al. 2001; Elsheikha and Wright 2015). 
 
2.1.2. Epidemiologia 
2.1.2.1. Variabilidade e especificidade  
S. scabiei é capaz de infetar um grande leque de hospedeiros em todo o mundo, no 
entanto existe especificidade para cada espécie de hospedeiro e um baixo grau de infeção 
cruzada entre diferentes espécies de hospedeiros, pelo que as várias variedades são 
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denominadas segundo a espécie do hospedeiro predominante, como por exemplo S. scabiei 
var. canis (Pence and Ueckermann 2002; Bowman 2014). A grande variabilidade deste ácaro 
deverá ser considerada como o resultado da contínua reprodução cruzada entre estirpes que 
afetam o homem e os animais (Fain 1978). 
Quando num hospedeiro atípico, as infeções são temporárias e a doença autolimitante. 
No entanto, estes hospedeiros podem servir de reservatório temporário e veículos de 
transmissão para os hospedeiros preferenciais (Arlian et al. 1988). Estão, contudo, reportados 
vários casos de infeção cruzada com estabelecimento de infeção permanente, como por 
exemplo entre raposa (Vulpes vulpes) e lobo (Canis lupus) (Oleaga et al. 2013), raposa e 
guaxinim (Procyon lotor) (Rentería-Solís et al. 2014), coelho (Oryctolagus cuniculus) e cão 
(Canis lupus familiaris) (Arlian, Runyan, and Estes 1984), chita (Acinonyx jubatus) e gazela-
de-thomson (Eudorcas thomsonii) (Gakuya et al. 2012) e serow japonês (Capricornis crispus) 
e cães-guaxinim (Nyctereutes procyonoides) (Matsuyama et al. 2019). 
A utilização de técnicas moleculares permitiu investigar e compreender a biologia dos 
ácaros e as interações entre estes e os seus hospedeiros (Arlian and Morgan 2017). 
Recorrendo a genotipagem a partir de microssatélites, Rasero et al. (2010) sugeriu a 
existência de ácaros derivados de 3 grupos diferentes, consoante o táxon do hospedeiro 
(carnívoro, herbívoro ou omnívoro) e que o fluxo genético ocorre dentro de cada grupo, mas 
não entre diferentes grupos. No entanto, outros trabalhos demonstram a existência de fluxo 
genético entre diferentes taxa (por exemplo carnívoro e herbívoro) devido a relações to tipo 
predador-presa (Gakuya et al. 2011; Matsuyama et al. 2019).  Oleaga et al. (2013) sugere que 
o lobo, espécie com uma distribuição geográfica ampla e com um grande número de espécies 
com as quais pode entrar em contacto, ora como predador, ora como necrófago, pode estar 
mais predisposto a infeções repetidas com ácaros geneticamente distintos de diferentes 
espécies.  
 
2.1.2.2. Transmissão e sobrevivência 
A transmissão ocorre principalmente por contacto direto entre um indivíduo afetado e 
outro saudável, mas também pode ocorrer pelo contacto com fomites contaminados (Arlian 
and Morgan 2017). Nos animais com um comportamento mais social deverá ocorrer 
predominantemente a transmissão direta, enquanto que em espécies mais solitárias a 
transmissão indireta pode ter maior significado (Niedringhaus, Brown, Sweeley, et al. 2019).  
Todas as fases de vida do ácaro saem dos túneis e vagueiam na pele, o que torna 
possível que caiam, e, assim, fiquem deslocados do hospedeiro e possam contaminar o 
ambiente ou fomites (Arlian and Morgan 2017). A transmissão indireta está, no entanto, 
dependente do tempo de sobrevivência do ácaro fora do hospedeiro (até 19 dias) e que 
depende, por sua vez, das condições de humidade relativa (HR) e temperatura ambientais, 
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sendo os ácaros favorecidos por baixas temperaturas (10-15ºC) e elevada HR (97%) (Arlian 
and Morgan 2017; Niedringhaus, Brown, Ternent, et al. 2019). Assim, será espectável uma 
maior sobrevivência do ácaro fora do hospedeiro durante certas alturas do ano, como o outono 
e primavera, apesar de ser pouco provável que o ambiente seja um reservatório ou uma fonte 
prolongada de infeção (Niedringhaus, Brown, Ternent, et al. 2019). 
 
2.1.3. Patogenia e sinais clínicos 
2.1.3.1. Sinais clínicos e evolução da doença  
Segundo Walker e Stachecki (2002), os ácaros afetam a saúde dos animais das 
seguintes formas: i) Dano tecidular que leva a dermatite; ii) Perda de sangue ou fluídos 
corporais; iii) Reações alérgicas; iv) Criação de condições para infeções bacterianas 
secundárias. 
O período de incubação em canídeos infetados experimentalmente varia entre 10 a 30 
dias dependendo da dose infeciosa (Bornstein et al. 2001). As primeiras lesões aparecem em 
áreas com relativamente pouco revestimento piloso, como o aspeto lateral do codilho, o 
pavilhão auricular e região isquiática nos canídeos, que posteriormente coalescem e tornam-
se generalizadas (Nimmervoll et al. 2013; Bowman 2014).  
Em carnívoros, a evolução da doença parece ocorrer da seguinte forma: Numa 
primeira fase, podem observar-se pápulas 1 a 3 semanas após exposição e crostas 4 a 5 
semanas após a exposição (Samuel 1981; Nimmervoll et al. 2013). Após 1 mês, pode 
encontrar-se pelo nas fezes, devido ao prurido que leva ao lamber constante das zonas 
afetadas (Samuel 1981). A pelagem torna-se baça, surge alopécia no dorso, cauda, flancos, 
orelhas, nariz e à volta dos olhos. Nesta fase, a carga parasitária é baixa, os linfonodos 
encontram-se ligeiramente aumentados e histologicamente observam-se numerosos 
eosinófilos (Samuel 1981; Nimmervoll et al. 2013). Na segunda fase da doença (7 a 9 
semanas pós infeção), também denominada hiperqueratótica ou crostosa e que pode revelar-
se fatal, as crostas coalescem, cobrindo a maior parte do corpo, há exsudação serosa extensa 
e o animal ganha um odor intenso característico. A ingestão de alimento diminui e o animal 
fica inquieto passando muito do seu tempo a lamber e a coçar as regiões do corpo afetadas, 
o que também pode ser responsável pela disseminação das lesões. Ocorre emaciação, 
desidratação, observa-se linfadenomegália grave, e a nível histológico observa-se grande 
carga parasitária, aumento do número de linfócitos e mastócitos e complicações bacterianas 
e fúngicas secundárias (Samuel 1981; Pence and Ueckermann 2002; Nimmervoll et al. 2013). 
Na terceira fase, que corresponde à cura, podendo seguir a segunda ou, por vezes, a primeira 
fase, observa-se alopécia grave, lenhificação e hiperpigmentação, linfonodos raramente 
aumentados, ausência de ácaros e infiltração celular mista (Nimmervoll et al. 2013). 
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Apesar de na maioria dos casos as lesões cutâneas serem uma combinação de 
crostas e alopécia, foi reportado, que em raposas, nos meses mais frios do ano, devido à 
maior espessura do pelo de Inverno, pode verificar-se a presença de crostas sem alopécia. 
Assim como pode ocorrer alopécia e ausência de crostas, por exemplo numa fase de 
recuperação da doença (Nimmervoll et al. 2013). A apresentação da doença pode também 
variar consoante a espécie, sendo que nos lobos se observa essencialmente a forma 
alopécica (com baixa carga parasitária) e na raposa e ungulados a forma hiperqueratótica 
(com elevada carga parasitária) (Oleaga et al. 2012; Martinez et al. 2020). 
Em carnívoros não sujeitos a tratamento ou sem cura espontânea, a morte ocorre 
passados 2 a 4 meses após infeção, estando no entanto dependente da dose infeciosa e da 
resistência à infeção do próprio indivíduo (Samuel 1981; Newman et al. 2002). Dependendo 
da espécie afetada, a sarna grave pode resultar em 80% de mortalidade numa população de 
animais selvagens, sendo especialmente preocupante em espécies animais ameaçadas, na 
qual pode ser devastadora (Brewster et al. 2017). A forma crónica e potencialmente fatal 
ocorre quando os ácaros infetam um hospedeiro adequado e desenvolvem uma carga 
parasitária crescente, ocorrendo particularmente em animais imunocomprometidos ou em 
populações naïves. Em contrapartida, quando o ácaro infeta um hospedeiro não preferencial, 
ocorre doença temporária e autolimitante (Nimmervoll et al. 2013; Kraabøl et al. 2015).  
Em animais cronicamente infetados ocorrem alterações estruturais patológicas em 
variados órgãos e nos parâmetros sanguíneos, sendo que os produtos dos próprios ácaros 
como toxinas salivares e antigénios, imunocomplexos circulantes e infeções bacterianas 
secundárias podem contribuir para tais alterações (Arlian et al. 1990).  Está reportada a 
presença de depósitos amiloides no fígado, rim, intestino, baço e língua, edema hepatocelular 
periportal, colangite, hipertrofia adrenocortical, abcessos corticais nos rins, abcessos 
brônquicos e necrose do córtex da adrenal (Arlian et al. 1990; Espinosa et al. 2017). No 
entanto, todas as alterações fisiopatológicas foram consideradas reversíveis (Arlian et al. 
1990). Animais afetados podem desenvolver uma fórmula leucocitária inflamatória 
característico de doença crónica com eosinofilia marcada e neutrofilia. Pode ainda ocorrer 
anemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia, hipoglicemia, e hipocalcemia, e aumento da 
uremia, de aspartato aminotransferase, hiperbilirrubinemia, hipernatremia, hipercloremia e 
hiperfosfatemia (Little et al. 1998; Skerratt et al. 1999; Newman et al. 2002; Kido et al. 2011). 
Ademais, a desidratação e anorexia podem levar a insuficiente perfusão renal, e a existência 
de infeção bacteriana secundária grave predispõe a bacteriemia e sepsis com consequente 
morte do animal (Kido et al. 2011). 
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2.1.3.2. Hipersensibilidade e imunidade  
Desenvolvem-se interações complexas entre S. scabiei que produz antigénios e o 
hospedeiro, que constrói uma resposta imunitária (Davis and Moon 1990). Sugere-se que 
numa fase inicial, os ácaros terão a capacidade de modular a resposta imunitária do 
hospedeiro, através da secreção de moléculas imunomodeladoras, permitindo a proliferação 
e o estabelecimento de uma população de ácaros e atrasando o aparecimento dos primeiros 
sintomas (Arlian and Morgan 2017). Posteriormente, os sinais agudos de sarna sarcóptica 
estão relacionados com uma reação de hipersensibilidade aos ácaros, uma vez que é 
libertada na pele uma grande quantidade de material antigénico, que inclui excreções e 
secreções dos ácaros vivos, ácaros mortos e cascas de ovos (Pence and Ueckermann 2002). 
Segundo o estudo imuno-histoquímico de Martinez et al. (2020), os animais infetados 
com S. scabiei parecem montar uma resposta imunitária inata, com o predomínio de 
macrófagos e uma menor proporção de linfócitos e plasmócitos. Em lobos, verificaram-se 
elevadas contagens de macrófagos, o que se pode refletir numa resposta mais eficaz, com o 
desenvolvimento de lesões alopécicas. Por outro lado, nas raposas verificou-se um maior 
número de células inflamatórias e uma resposta humoral mais forte, mas que se pode revelar 
pouco eficaz, resultando em lesões hiperqueratóticas.  
A resposta do tipo celular é caracterizada por infiltrados celulares nas lesões cutâneas 
ou à sua periferia, constituídos por linfócitos, mastócitos, neutrófilos e eosinófilos e a resposta 
humoral pela produção de anticorpos (produzidos por linfócitos B e plasmócitos) contra 
antigénios de S. scabiei (Arlian and Morgan 2017; Lastuti et al. 2018; Martinez et al. 2020). 
Em canídeos, estes anticorpos são detetáveis no sangue 2 a 5 semanas após infeção 
(Bornstein and Zakrisson 1993; Bornstein et al. 1995) e podem ser detetados entre 1 a 4,5 
meses após tratamento (Lower et al. 2001).  
Algumas espécies desenvolvem uma reação de hipersensibilidade imediata – tipo I 
(com aumento de mastócitos e eosinófilos), como é o caso da raposa, camurça (Rupicapra 
rupicapra) e veado (Cervus elaphus), (Martinez et al. 2020). Outras espécies desenvolvem 
uma reação de hipersensibilidade retardada - tipo IV (com aumento de linfócitos T) em 
conjunto com o tipo I, como é o caso do Homem (Walton and Currie 2007), lobo (Oleaga et al. 
2011; Martinez et al. 2020), porco (Sus scrofa domesticus) (Davis and Moon 1990) e wombat 
(Vombatus ursinus) (Skerratt 2003). À medida que a reação de hipersensibilidade progride, a 
carga parasitária diminui. No entanto, à medida que o prurido aumenta, aumentam também o 
número e a gravidade das lesões traumáticas (Pence and Ueckermann 2002).  
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2.1.3.3. Complicações 
Infeções secundárias estão frequentemente associadas com sarna sarcóptica 
(Bowman 2014), sendo facilitadas pela disbiose da microbiota cutânea que ocorre nos animais 
afetados, onde se observa uma reduzida diversidade microbiana, uma composição da 
comunidade microbiana alterada e maior abundância de patógenos oportunistas, entre os 
quais se destacam Staphylococcus pseudintermedius e Corynebacterium spp. (Decandia et 
al. 2019). Além disso, o prurido intenso leva à automutilação, com consequentes escoriações, 
e infeções bacterianas e fúngicas secundárias (Bornstein et al. 1995; Bowman 2014). 
Os ácaros gastam diretamente energia dos seus hospedeiros ao consumirem a sua 
linfa e tecidos lisados e, indiretamente pela necessidade de proteína na produção de crostas 
hiperqueratóticas e subsequente descamação cutânea, pelo prurido constante, que provoca 
inquietude nestes animais e utilização das reservas energéticas e, adicionalmente, pela 
redução da pelagem de cobertura, o que vai implicar maior gasto energético para a 
manutenção da temperatura, pelo que estes animais têm menor peso e menores reservas de 
gordura, resultado de subnutrição prolongada, e demonstram sinais clínicos de catabolismo 
muscular aumentado (Newman et al. 2002).  
A subnutrição pode, por sua vez, reduzir a resistência e levar ao aumento da 
fecundidade, crescimento e carga parasitária dos ácaros (Kraabøl et al. 2015). Pode ainda 
ocorrer algum tipo de interação entre S. scabiei e endoparasitas, como demonstrado por 
Balestrieri et al. (2006), no qual a prevalência de cestodes e nematodes foi superior em 
raposas com sarna, sugerindo uma interação que envolve respostas imunitárias. As infeções 
concomitantes em animais com sarna podem aumentar de forma acentuada a taxa de 
mortalidade (Kraabøl et al. 2015), sendo que, quer a sarna sarcóptica, quer a infeção por 
helmintes gastrointestinais, afetam a ingestão/absorção de proteína, aumentando, 
provavelmente, a suscetibilidade a infeções (Newman et al. 2002). Além disso, a coocorrência 
de sarna pode favorecer os helmintes, inibindo a expulsão de adultos e aumentando a sua 
produção de ovos, o que resulta numa maior contaminação ambiental (Balestrieri et al. 2006). 
Em termos reprodutivos, as fêmeas afetadas podem ter um menor número de folículos 
ováricos a desenvolver e a ovular devido ao défice de nutrientes e, assim, terem menor 
número de crias comparando com fêmeas não afetadas por sarna. Além disso, é provável a 
transmissão vertical das mães para as crias por contacto direto após o nascimento (Fthenakis 
et al. 2001). As gónadas tornam-se inativas ou minimamente ativas (Skerratt et al. 1999) e 
nos machos há redução da massa testicular (Sarasa et al. 2011). 
Ao nível da produção animal, a sarna sarcóptica tem efeitos negativos na eficiência de 
conversão alimentar, na produção leiteira, ganho de peso e qualidade do couro, originando 
perdas económicas importantes (Elbers et al. 2000; Rehbein et al. 2003). 
 
  10   
  
2.1.4. Diagnóstico 
2.1.4.1. Clínico  
 Os sinais clínicos, lesões e sua localização, já abordados, podem suportar o 
diagnóstico de sarna sarcóptica. Contudo, o pelo abundante dos animais pode esconder 
algumas lesões, principalmente em casos ligeiros (Bowman 2014). Além do mais, as lesões 
podem ser distintas consoante o hospedeiro e assim haver necessidade de aplicar outro 
método de diagnóstico de forma a confirmar a suspeita (Bornstein et al. 2001).  
No que diz respeito à fauna selvagem, a observação à distância de lesões, como 
alopécia e crostas, é especialmente importante pois permite avaliar os animais sem recorrer 
à sua captura (Fraser, Martin, et al. 2018). Como evidenciado por Fraser, Martin, et al. (2018) 
há uma correlação positiva entre a gravidade das lesões e a carga parasitária. No entanto, 
quando o número de ácaros é reduzido, nas fases iniciais da doença, as lesões podem não 
ser detetadas. Assim, em contexto de campo, a prevalência de sarna por este método deve 
ser sempre considerada como uma subestimativa da prevalência real. 
Em cães, um reflexo otopodal positivo, no qual a rápida fricção do bordo da orelha leva 
a que o animal execute movimentos de arranhar/coçar com o membro posterior ipsilateral, 
aumenta a suspeita de sarna (Mueller et al. 2001).  
 
2.1.4.2. Observação direta – raspagem/digestão cutânea  
Técnicas de observação direta requerem a recuperação do ácaro a partir do 
hospedeiro, ante ou post mortem, e sua posterior observação com recurso a meios de 
ampliação. No hospedeiro vivo, realizam-se raspagens cutâneas profundas com o auxílio de 
um bisturi ou lâmina, até ao ponto de emergir líquido sero-sanguinolento. Antes da observação 
microscópica, é importante aquecer ligeiramente as raspagens, de forma a que os ácaros se 
tornem mais ativos, e assim, mais facilmente observáveis. Para recuperar ácaros de um 
cadáver, devem recolher-se amostras de pele com lesões e colocá-las numa placa de Petri. 
É também importante fornecer uma fonte de calor previamente à observação, sendo esta 
realizada num estereomicroscópio. Alternativamente, as raspagens ou os pedaços de pele 
podem ser colocados numa solução de 10-20% de hidróxido de potássio (KOH), que fará a 
digestão da amostra, e, de seguida, realizar uma centrifugação e observação do sedimento 
ao microscópio (Bornstein et al. 2001). De forma a maximizar a deteção de ácaros, devem ser 
realizadas raspagens cutâneas de várias áreas afetadas (Peltier et al. 2018). Também se 
pode observar a presença de ovos ou fezes (scybala) dos ácaros (Currier and Ceilley 2010). 
Em cães e lobos afetados por sarna, os ácaros não são fáceis de encontrar, 
inclusivamente em casos graves, contrastando com raposas, porcos e ursos (Ursus 
americanus), onde se podem encontrar centenas a milhares de ácaros, o que sugere 
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diferentes evoluções da doença (Oleaga et al. 2011; Bowman 2014; Peltier et al. 2018). A 
sensibilidade deste método depende ainda de vários fatores como a apresentação clínica, a 
amostragem de diferentes localizações ou o número de amostras recolhidas e a experiência 
do operador (Walton and Currie 2007). 
Em animais em que apesar dos sinais clínicos compatíveis com sarna (prurido, crostas 
e alopécia) obtiveram raspagens cutâneas negativas, pode tentar-se um diagnóstico 
terapêutico, avaliando o resultado do tratamento com antiparasitários (Mueller et al. 2001). 
 
2.1.4.3. Histopatologia  
 As características histológicas presentes em amostras de pele afetada por sarna 
permitem reforçar ou confirmar o diagnóstico. Destas características destaca-se a existência 
de dermatite eosinofílica ou linfocítica, acantose e hiperqueratose paraqueratótica grave 
(Mörner and Christensson 1984; Little et al. 1998; Niedringhaus, Brown, Sweeley, et al. 2019). 
É ainda possível observar ácaros ou partes destes, ovos e evidências de coinfecção com 
outros microrganismos como bactérias e fungos (Head et al. 1990; Peltier et al. 2018). Em 
ursos está descrita a coinfecção com o nematode de vida-livre Pelodera strongyloides, visível 
em cortes histológicos (Fitzgerald et al. 2008; Peltier et al. 2018).  
 
2.1.4.4. Sorologia 
A infeção por S. scabiei induz uma resposta humoral no hospedeiro que origina 
anticorpos circulantes (protetores ou não) (Arlian and Morgan 2017). Podem, portanto, ser 
utilizados testes sorológicos para determinar se houve exposição ao ácaro, não diferenciando, 
contudo, exposição prévia de doença clínica atual (Niedringhaus, Brown, Sweeley, et al. 
2019). A sorologia permite verificar se um animal com lesões cutâneas compatíveis com sarna 
ou lesões cutâneas atípicas foi ou não infetado com o ácaro S. scabiei. Contudo, para 
deteções individuais precoces, a sorologia pode não ser fiável dado o atraso na resposta 
humoral, sendo, por outro lado, uma técnica útil em estudos epidemiológicos (Bornstein et al. 
2001). 
Foram desenvolvidos e avaliados vários ensaios de imunoabsorção enzimática 
(ELISA) para utilização em diferentes espécies animais, das quais se incluem raposas 
(Bornstein et al. 2006), lobos (Fuchs et al. 2016), porcos (Kessler et al. 2003), camurças 
(Casais et al. 2007) e ursos (Peltier et al. 2018). Na Europa, estão disponíveis kits comerciais 
ELISA para deteção de anticorpos IgG contra S. scabiei: Sarcoptes-ELISA® 2001 Dog 
(sensibilidade de 92,1% e especificidade de 94,6%, com deteção de anticorpos 3 semanas 
após infeção) para cães e Sarcoptes-ELISA 2001® Pigs (sensibilidade de 95% e 
especificidade de 97%, com deteção de anticorpos 5 semanas após infeção) para porcos 
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(Kessler et al. 2003; Afosa 2018). Segundo Arlian e Morgan (2017), apesar das diferentes 
variedades de S. scabiei terem especificidade de hospedeiro, elas possuem moléculas 
antigénicas semelhantes e, portanto, relacionam-se imunologicamente, sendo dessa forma 
possível a deteção de anticorpos contra S. scabiei com a utilização de um ELISA baseado na 
variante de outro hospedeiro (Lower et al. 2001; Peltier et al. 2018). 
Em animais mortos, podem encontrar-se anticorpos em fluídos corporais do tórax e 
abdómen e em extrato de tecido pulmonar (LTE)  (Mörner et al. 1988; Ferroglio et al. 2000; 
Jakubek et al. 2012). A concentração de anticorpos é 1 a 3 vezes menor no LTE em 
comparação ao soro (Ferroglio et al. 2000). Se tal facto não for tido em conta, poderão ocorrer 
mais resultados falsos negativos neste tipo de amostras comparativamente a amostras de 
soro (Jakubek et al. 2012). Este tipo de amostra mostra-se conveniente pelo seu baixo custo, 
facilidade de obtenção simplificando a colheita de amostras por caçadores ou outras pessoas 
menos especializadas e pela possibilidade de analisar amostras de pulmão (armazenadas em 
congelação) vários meses após a sua colheita (Mörner et al. 1988; Ferroglio et al. 2000; 
Bornstein et al. 2006). 
 
2.1.4.5. Foto-armadilhas 
A utilização de câmaras remotas com captura de fotografias ou vídeos pode ser 
utilizado como diagnóstico não-invasivo de sarna sarcóptica em populações animais 
selvagens pois permite identificar animais com lesões compatíveis com sarna (LCS) e oferece 
informações sobre os animais afetados ao longo do tempo e em diferentes lugares (Oleaga 
et al. 2011). Pode ainda fornecer informação importante relativamente ao estilo de vida de 
animais afetados com sarna, como por exemplo a sua distribuição espacial, e diminui o 
enviesamento de animais afetados serem mais facilmente capturados (Carricondo-Sanchez 
et al. 2017). Através da observação dos principais sinais clínicos (alopécia, seborreia, crostas) 
é possível identificar casos moderados a graves de sarna. No entanto, pode ser difícil 
distinguir casos moderados de sarna de alterações sazonais do pelo, o que torna este método 
de diagnóstico mais tardio comparativamente a outros, uma vez que deteta indivíduos em 
fases mais avançadas da doença (Brewster et al. 2017). Por outro lado, não permite identificar 
a real etiologia da doença cutânea ou alopécia nem determinar a espécie de ácaro 
potencialmente envolvida (Niedringhaus, Brown, Sweeley, et al. 2019). 
A utilização de termografia infravermelha fornece informação relativa ao gasto 
energético acrescido em animais com sarna (Cross et al. 2016). 
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2.1.4.6. Métodos moleculares  
Os métodos moleculares surgiram como uma alternativa no diagnóstico de sarna 
sarcóptica e têm sido utilizados na caracterização e estudo da diversidade genética de S. 
scabiei e análise de fluxos genéticos entre várias populações de hospedeiros (Arlian and 
Morgan 2017; Peltier et al. 2018). Os marcadores moleculares utilizados incluem os genes de 
DNA mitocondrial 12S (Skerratt et al. 2002), 16S (Angelone-Alasaad et al. 2015) e COX1 
(Wong et al. 2015; Peltier et al. 2018), de DNA ribossomal ITS2 (Zahler et al. 1999; Peltier et 
al. 2018) e de DNA de microssatélites (Soglia et al. 2007; Rasero et al. 2010). 
Os ácaros não têm de estar fisicamente presentes nas raspagens cutâneas para o seu 
DNA ser detetado pela técnica da reação da polimerase em cadeia (PCR), uma vez que o seu 
DNA e excreções são incorporados nas células do estrato córneo da pele e dessa forma 
surgem nas raspagens cutâneas. Pelo que apesar de ser uma técnica mais dispendiosa, tem 
uma sensibilidade superior permitindo identificar com maior facilidade casos de sarna com 
apresentação atípica ou cuja microscopia foi negativa, incluindo casos iniciais da doença com 
baixa carga parasitária, e assim implementar medidas de controlo e tratamento de forma 
antecipada prevenindo a transmissão e minimizando o risco de surtos (Wong et al. 2015; 
Fraser, Martin, et al. 2018).  
Em 2013, Stephenson et al. elaborou um ensaio de PCR para deteção de DNA de 
Notoedres cati em amostras fecais de lince-pardo (Lynx rufus). Tal descoberta permite detetar 
a doença de uma forma não-invasiva, evitando a captura e imobilização de espécies 
selvagens, o que requer tempo e recursos consideráveis e com potencial morbilidade e 
implicações no bem-estar dos animais (Santos et al. 2017). Este método baseia-se no facto 
da sarna notoédrica (tal como a sarcóptica) induzir prurido, passando os animais afetados 
(carnívoros, principalmente) grande parte do seu tempo em atividades de grooming, o que 
possibilita a ingestão dos ácaros e a sua excreção nas fezes. Como mais-valia desta técnica 
destaca-se a possibilidade de estudar a distribuição e dispersão da doença, assim como 
identificar populações livres de sarna. Apesar das vantagens já expostas, este método tem 
também alguns inconvenientes como a degradação do DNA das fezes e a presença de 
inibidores de PCR, grooming realizado de forma inconsistente ou número insuficiente de 
ácaros ingerido, diluição dos ácaros em grandes volumes de fezes e amostragem duplicada 
caso não haja informação adicional quanto à identificação individual dos animais (Stephenson 
et al. 2013; Peltier et al. 2018). Um modelo semelhante foi aplicado a fezes de urso, para 
deteção de DNA de S. scabiei, com utilização de primers para os genes ITS2 e COX1 mas 
com resultados insatisfatórios (Peltier et al. 2018).  
Em 2018, foi desenvolvido um ensaio de amplificação isotérmica mediada por alça 
(LAMP), que permite a rápida deteção (30 minutos) de DNA do ácaro S. scabiei proveniente 
de raspagens cutâneas (Fraser, Carver, et al. 2018). 
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2.1.4.7. Outros métodos 
A utilização de cães detetores toma partido da notável capacidade olfatória da espécie,  
em que estes são treinados para identificar animais afetados por sarna, através do 
seguimento destes últimos pelo seu odor característico (Alasaad et al. 2012).  
 Profissionais de fauna selvagem e caçadores, podem também ser sensibilizados para 
esta doença e fornecerem informações importantes quanto à sua distribuição e a alterações 
da sua ocorrência (Haas et al. 2018). A realização de questionários destinados a parceiros no 
terreno é também uma opção eficiente e de baixo custo para monitorizar a dispersão 
espaciotemporal da sarna sarcóptica (Trainer and Hale 1969; Pisano et al. 2019). 
 Durante a realização de necrópsias podem recolher-se amostras cutâneas para 
posterior análise e possível deteção de S. scabiei e pode observar-se um quadro 
característico da doença com a presença de dermatite, caquexia, estômago com pouco 
conteúdo ou vazio e linfadenopatia em casos mais avançados da doença (Nimmervoll et al. 
2013). 
 Num estudo realizado em cães-guaxinim, foram utilizadas coleiras de rastreamento de 
forma a estudar os efeitos espaciais e temporais da sarna sarcóptica nestes animais 
selvagens, tendo sido demonstrado um declínio abrupto da sua atividade com a evolução da 
doença (Süld et al. 2017). Noutro estudo, a utilização de radiotelemetria foi aplicada a lobos, 
permitindo a deteção de alterações comportamentais associadas à sarna, tais como o 
aumento da necrofagia e longos períodos de inatividade (Shelley and Gehring 2002). 
 
2.1.5. Tratamento, controlo e prevenção  
2.1.5.1. Animais domésticos  
Sendo a sarna sarcóptica altamente contagiosa, os animais afetados deverão ser 
isolados se possível. O ambiente, camas e utensílios de escovagem devem ser tratados com 
um acaricida ambiental (por exemplo que contenha permetrina) prevenindo a possível 
reinfeção por estas fontes (Curtis 2004). Em cães, o tratamento com selamectina ou 
moxidectina spot-on, com repetição do tratamento passadas 4 semanas, é normalmente 
suficiente. Em casos crónicos ou severos, poderá ser necessário o tratamento a cada 2 
semanas. Banhos com amitraz são outra opção terapêutica eficaz, mas as aplicações spot-
on são preferíveis dada a maior facilidade de aplicação e o menor risco de reações adversas. 
O spray de fipronil pode ser usado off-label em fases iniciais ou em indivíduos aos quais está 
contraindicada a utilização de outros produtos (por exemplo fêmeas grávidas ou em lactação 
ou animais muito jovens) ou como complemento nos casos mais graves. Em caso de infeção 
bacteriana secundária, será necessário um antibiótico adequado por 4 a 6 semanas. Devido 
ao potencial zoonótico, veterinários e tutores dos animais deverão aplicar regras de higiene e 
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de proteção individual quando em contacto com os animais afetados (Curtis 2004; Elsheikha 
and Wright 2015).  
Nas novas moléculas pertencentes ao grupo das isoxazolinas, a admnistração off-label 
de fluralaner a uma dose mínima de 25 mg/kg, via oral, mostrou-se efetiva na eliminação da 
infeção (Romero et al. 2016). Também sarolaner administrado, via oral, em duas doses de 2 
mg/kg cada, com intervalo de 1 mês entre cada dose, foi eficaz no tratamento de cães 
naturalmente infetados com S. scabiei (Becskei et al. 2016).  A terapêutica sistémica off-label 
com lactonas macrocíclicas como ivermectina, milbemicina oxima, moxidectina e selamectina, 
também demonstrou sucesso no controlo da sarna sarcóptica canina (Curtis 2004).  
Caso a doença não esteja confirmada e o animal não melhore em 3 a 4 semanas de 
tratamento, este deve ser reavaliado e outros diagnósticos diferenciais, como dermatite 
atópica, reação alérgica à picada da pulga, intolerância alimentar, piodermatite, dermatite a 
Malassezia, queiletielose, sarna otodéctica e pênfigo foliáceo, devem ser tidos em conta. No 
entanto os acaricidas modernos atuam em diferentes espécies de ectoparasitas, pelo que 
uma resposta favorável ao tratamento não oferece uma confirmação absoluta de sarna 
sarcóptica (Curtis 2004).  
Em animais de produção, deve minimizar-se a transmissão da doença para as crias, 
através do tratamento das mães antes do parto, realização de vazios sanitários e tratamento 
seletivo ou abate dos animais gravemente afetados (Davis and Moon 1990).  
 
2.1.5.2. Animais selvagens  
Conforme abordado por Martin et al. (2019), o controlo de sarna sarcóptica em 
populações selvagens é condicionado pelo pouco conhecimento da componente indireta de 
transmissão, pela imunidade variável do hospedeiro ao parasita que influencia a reinfeção e 
pelo risco de resistência do ácaro após utilização prolongada e generalizada de acaricidas.  
Na fauna selvagem, a administração de ivermectina é o tratamento mais comumente 
utilizado: injeção subcutânea, manual ou por disparo de dardo à distância, com uma dose de 
200 a 400 µg/kg, repetida 1 a 4 vezes em intervalos de 10 a 14 dias. A administração de 
terapêutica de suporte, como fluídos intravenosos, nutrição hipercalórica e antibióticos quando 
necessário, parece ter um efeito significativo na taxa de recuperação (Rowe et al. 2019). A 
ausência de atividade ovicida da ivermectina faz com que os ácaros adultos sejam mortos no 
primeiro tratamento, mas que os ovos se mantenham viáveis, com eclosão posterior de novos 
ácaros, o que demonstra a importância de um segundo tratamento (Bernigaud et al. 2018). 
Por outro lado, a utilização de fármacos com uma maior persistência no plasma e na pele (por 
exemplo fluralaner e moxidectina), requer uma única administração, mesmo não tendo efeito 
ovicida, dado que este problema é ultrapassado uma vez que os ácaros recém-eclodidos 
ainda estarão expostos ao fármaco (Bernigaud et al. 2018; Van Wick and Hashem 2019).   
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O estudo de Van Wick e Hashem (2019) demonstrou o tratamento eficaz de um urso-
negro afetado, através da utilização de uma dose oral de 44 mg/kg de fluralaner. Esta opção 
terapêutica é promissora no tratamento de animais selvagens afetados com sarna, pois requer 
apenas uma dose, não havendo necessidade de transferência ou recaptura dos animais para 
administração de doses adicionais e, aparentemente, confere proteção contra ectoparasitas 
por aproximadamente 3 meses (Rowe et al. 2019; Van Wick and Hashem 2019).  
Os métodos não-invasivos são ferramentas revolucionárias no tratamento e controlo 
de doenças, no entanto o sucesso da administração é a sua maior limitação quando 
comparados com métodos diretos (como capturar-injetar-libertar) em que a eficácia de 
administração é alta, mas que dependem, porém, da capacidade de captura dos animais e 
são de caráter invasivo (Martin et al. 2019).  Em wombats foi desenvolvido um método de 
tratamento não-invasivo com a utilização das chamadas ‘burrow flaps’, correspondendo a 
abas/portas colocadas à entrada das tocas, contendo um acaricida tópico (1ml/10kg peso vivo 
de moxidectina) que é dispensado quando os animais entram ou saem da sua toca (DPIPWE 
2018). As principais limitações deste método são o possível tratamento de animais sem sarna, 
a eficácia e sucesso da administração baixos e o tratamento parcial dos animais, com possível 
desenvolvimento de resistências, pelo que se sugere o aperfeiçoamento do método e da 
formulação (Martin et al. 2019). O controlo ambiental através da fumigação das tocas é 
irrealista e levanta questões éticas com a exposição dos animais aos produtos de fumigação, 
e logísticas uma vez que o acesso às tocas é difícil (Martin et al. 2019). 
O controlo da doença através da remoção de animais afetados pode ser 
contraproducente e resultar em mais casos de doença devido ao maior movimento dos 
animais para zonas “livres” de animais. Por outro lado, o tratamento individual de animais tem 
normalmente pouco valor nas populações selvagens (Bornstein et al. 2001). No entanto, em 
determinadas populações nas quais a sarna está a ter um forte impacto, especialmente 
espécies ameaçadas que vivem em populações pequenas e isoladas, pode valer a pena a 
sua captura, tratamento e libertação (Bornstein et al. 2001). A integração das duas estratégias 
mostra-se, contudo, eficaz e reduz a intensidade média de infeção para um nível baixo, como 
evidenciado por Skerratt et al. (2004), onde é sugerida a destruição e remoção de animais 
moderadamente a gravemente afetados e o tratamento da restante população com um 
acaricida eficaz de longa duração, sendo possível que a “imunidade de grupo” contra o ácaro 
previna o estabelecimento de infeções em outros animais. Como abordado por Alasaad et al. 
(2012) outro aspeto importante reside no facto da destruição e remoção seletiva depender de 
um diagnóstico à distância nos animais selvagens. Tal diagnóstico pode ser dificultado por 
apresentações ocultas da doença e assim, originar falsos negativos. Neste caso, pode ser útil 
recorrer a cães detetores de sarna que detetam, inclusivamente, casos iniciais da doença. 
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2.1.5.3 Prevenção  
Os acaricidas utilizados no tratamento da sarna sarcóptica têm efeitos tóxicos no 
Homem e animais, conhecidos e desconhecidos, e a resistência às terapêuticas 
convencionais tem aumentado ao longo dos anos, pelo que a vacinação surge como uma 
alternativa atrativa com o objetivo de proteger populações suscetíveis e/ou limitar a 
transmissão da doença (Arlian and Morgan 2017; Khalil et al. 2017). Uma vez que a infeção 
por S. scabiei induz uma resposta imunitária humoral, com aumento do título de anticorpos 
(IgG), poderiam ser utilizadas proteínas antigénicas do ácaro para o desenvolvimento de uma 
futura vacina (Arlian et al. 1994; Lastuti et al. 2018). Já se realizaram tentativas de imunização 
em que muitas das falhas relatadas podem ser atribuídas a adjuvantes, ao plano de 
imunização, à dose de antigénio e ao método de administração (Arlian and Morgan 2017).  
Na fauna selvagem, a transmissão poderá ser reduzida diminuindo contactos não 
naturais entre indivíduos, nomeadamente, reduzindo locais de alimentação artificial - pois 
promovem grandes densidades animais e consequentemente contribuem para um maior 
contacto direto e indireto intra e interespecífico - ou substituição destes por locais de 
alimentação com menor quantidade de alimento distribuídos por uma área maior, e 
manutenção de regras de biossegurança durante a captura, manipulação e transporte de 
animais (Sorensen et al. 2014; Süld et al. 2014; Niedringhaus, Brown, Sweeley, et al. 2019). 
 
2.1.6. Saúde pública  
No Homem, a sarna sarcóptica (escabiose) é causada pelo ácaro S. scabiei var. 
hominis, ocorre globalmente e afeta mais de 200 milhões de pessoas, sendo considerada pela 
Organização Mundial de Saúde como Doença Tropical Negligenciada (WHO). A maior taxa 
de infeção ocorre em países tropicais, especialmente em comunidades onde coexiste 
pobreza, sobrepopulação e acesso limitado a tratamento (WHO). Em países desenvolvidos, 
a doença ocorre principalmente em instituições, como centros de cuidados de idosos ou 
crianças e hospitais (Bouvresse and Chosidow 2010), em pacientes imunodeprimidos (por 
exemplo infetados com HIV-SIDA ou HTLV-1) (Brites et al. 2002), em comunidades 
desfavorecidas (Arnaud et al. 2016) e prisões (CDC 2010). Circunstâncias demográficas como 
as guerras e migrações são também fatores importantes (Currier et al. 2011). Atualmente 
observa-se um afluxo de imigrantes, provenientes maioritariamente do Norte de África e Médio 
Oriente, que procuram asilo no continente Europeu. Estas são populações vulneráveis uma 
vez que são acomodadas em abrigos sobrelotados por longos períodos e com falta de 
condições, e após terem viajado em barcos ou camiões igualmente sobrelotados. Tais factos 
tornam a sarna uma das doenças mais frequentemente observadas nas atuais populações de 
refugiados (Bloch-Infanger et al. 2017). 
  18   
  
As lesões cutâneas ocorrem tipicamente nos espaços interdigitais das mãos, 
cotovelos, genitais, axilas, peito e abdómen (Hengge et al. 2006). Nos pacientes afetados, a 
doença causa um impacto moderado na sua qualidade de vida pois sofrem de prurido 
constante que leva a desconforto, privação de sono e falta de produtividade na escola ou 
trabalho, de estigma social e ainda problemas económicos relacionados com os custos do 
tratamento (Hay et al. 2012). Além disso, a sarna é, frequentemente, complicada por infeção 
bacteriana secundária por Streptococcus pyogenes e Staphylococcus aureus, que pode 
evoluir para sepsis, glomerulonefrite e febre reumática agudas (Engelman et al. 2013). Ocorre, 
no Homem, uma forma atípica de sarna, com potencial mortalidade elevada, denominada 
sarna crostosa ou Norueguesa, que se caracteriza por uma superinfeção de ácaros, 
usualmente encontrada em indivíduos imunocomprometidos ou com patologia mental como 
demência ou trissomia 21 (Brites et al. 2002; Tsutsumi et al. 2005; Lee et al. 2019).  
Estão reportados vários casos de transmissão de S. scabiei de animais para humanos, 
apesar da especificidade das várias variantes (Walton and Currie 2007). O contacto próximo 
com animais de companhia leva a que a infeção por S. scabiei var. canis seja uma das 
zoonoses mais frequentes (Aydıngöz and Mansur 2011). Em zonas rurais, detentores de gado 
e caçadores estão mais propensos à doença zoonótica (Kraabøl et al. 2015) e o risco de 
transmissão animal-Homem é também superior em determinadas atividades em que ocorre 
contacto ocupacional (por exemplo veterinários) com animais domésticos ou selvagens com 
sarna (Currier and Ceilley 2010).  No entanto, fora do hospedeiro preferencial, o ácaro não se 
reproduz ativamente e a doença ganha um caráter autolimitante, com um período de 
incubação menor, sintomas transitórios, lesões localizadas nas áreas de contacto com os 
animais e sem os característicos túneis profundos (Bandi and Saikumar 2013; Pisano et al. 
2019). A prevenção deve incluir a identificação precoce dos animais afetados, e o seu 
tratamento (Bandi and Saikumar 2013). Pode também ocorrer transmissão zoonótica reversa 
(Currier and Ceilley 2010). 
 
2.2. Sarna sarcóptica na fauna selvagem  
Mais de 100 espécies de hospedeiros, selvagens e domésticos, foram reportados com 
sarna sarcóptica (Bornstein et al. 2001). O aumento do número de hospedeiros pode levar à 
expansão do parasita com aparecimento da doença em hospedeiros atípicos. Além disso, 
mudanças ambientais de origem antropogénica, como as alterações climáticas e o aumento 
do contacto entre humanos, animais domésticos e selvagens, podem aumentar a 
suscetibilidade dos hospedeiros e contribuir para a ocorrência de surtos (Niedringhaus, 
Brown, Sweeley, et al. 2019). 
A gravidade da sarna sarcóptica é altamente variável nas populações de animais 
selvagens, podendo ter um forte impacto em populações naïves e suscetíveis (Niedringhaus, 
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Brown, Sweeley, et al. 2019), sendo que em populações estáveis, epizootias de sarna não 
afetam a dimensão da população a longo prazo, mas em populações pequenas, 
geneticamente comprometidas ou espécies ameaçadas ou em vias de extinção, os efeitos 
podem ser devastadores. Verificaram-se epizootias em canídeos silvestres na América do 
Norte, Europa e Austrália, em felídeos na Europa e África, em ungulados na Europa, em 
wombats e coalas na Austrália e em macacos e vários bovídeos selvagens em África (Pence 
and Ueckermann 2002). Em certas espécies, a sarna é particularmente grave, como na 
raposa (Soulsbury et al. 2007; Pisano et al. 2019), cabra-montês (Capra pyrenaica) (Espinosa 
et al. 2017) e wombat (Skerratt et al. 1999; Martin, Burridge, et al. 2018).  
A sarna sarcóptica é enzoótica em várias populações de canídeos selvagens, 
tornando-se periodicamente epizoótica. Epizootias de sarna podem ocorrer devido à 
introdução externa de uma nova estirpe virulenta de S. scabiei, pela mutação de uma estirpe 
já existente com aumento da sua patogenicidade e/ou por uma maior suscetibilidade da 
população hospedeira, e podem estar relacionadas com a densidade das populações (Pence 
et al. 1983). No norte de Portugal (Parque Nacional da Peneda-Gerês), a sarna sarcóptica é 
enzoótica entre os canídeos selvagens e domésticos, tendo sido registada uma epizootia 
localizada geográfica e temporalmente em lobos e raposas nos anos 2007 e 2008 (Santos et 
al. 2012). 
A raposa é afetada por uma forma letal de sarna sarcóptica, na qual a pele pode ficar 
10 vezes mais espessa e com uma enorme carga parasitária (Bowman 2014). Esta espécie 
demonstra menor capacidade de montar uma resposta imunitária apropriada à infeção quando 
comparada com outras espécies, ocorrendo reações de hipersensibilidade imediata que se 
podem manter até 4 meses após a completa resolução dos sinais clínicos (Little et al. 1998). 
No entanto, Davidson et al. (2008), através de um estudo de dez anos em raposas na 
Noruega, sugere que há uma adaptação hospedeiro-parasita, com existência de infeções 
subclínicas ou de baixo grau e ainda recuperação de algumas raposas afetadas, o que 
também demonstra a possibilidade desta espécie ser um reservatório de S. scabiei. Epizootias 
de sarna em raposas têm causado, na Europa, importantes declínios populacionais (Mörner 
1992; Soulsbury et al. 2007; Kraabøl et al. 2015), sendo provável que as raposas infetadas 
sobrevivam apenas um quinto do tempo comparativamente com um animal não infetado da 
mesma idade e sexo, independentemente de terem ou não recebido uma dose de tratamento 
(Newman et al. 2002). Segundo Mörner e Christensson (1984), as raposas acabam por morrer 
pouco antes dos 3 meses após infeção devido a fraqueza e dificuldade em obter alimento. 
Noutro estudo, foi demonstrado que a sobrevivência é de cerca de 4 meses, mas pode variar 
entre os 23 a 271 dias, neste último caso com implicações epidemiológicas importantes 
(Newman et al. 2002) e podendo ocorrer a transmissão a outras espécies, nomeadamente 
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espécies ameaçadas como a raposa do ártico (Vulpes lagopus) e lince euroasiático (Lynx 
lynx) (Mörner 1992; Kraabøl et al. 2015). 
A transmissão pode ocorrer quer por contacto direto e/ou indireto, sendo o 
comportamento social da espécie e/ou a utilização de esconderijos, respetivamente, 
características importantes na transmissão da doença entre indivíduos da mesma espécie ou 
de espécies diferentes (Kołodziej-Sobocińska et al. 2014; Montecino-Latorre et al. 2019). Em 
lobos, o tamanho da alcateia não parece ser um fator de risco para a transmissão e 
desenvolvimento da doença, podendo mesmo ter um efeito protetor através da aquisição de 
alimento e defesa de território por parte do grupo. Por outro lado, a prevalência dentro da 
alcateia já poderá influenciar positivamente o risco de transmissão (Almberg et al. 2015). De 
forma semelhante, outro estudo sugeriu que a dinâmica da sarna é melhor explicada pela 
transmissão dependente da frequência, do que dependente da densidade (Devenish-Nelson 
et al. 2014). A prevalência de sarna pode aumentar em épocas de maior stress ambiental, 
como o inverno (Jimenez, Bangs, Sime, et al. 2010; Almberg et al. 2015), ou durante as 
estações mais secas (Zumpt and Ledger 1973; Gakuya et al. 2012), dependendo da espécie 
afetada e do seu habitat.  
Há também uma grande probabilidade de transmissão de S. scabiei das presas para 
os seus predadores, durante o processo de caça e alimentação destes, o que leva a um fluxo 
genético de Sarcoptes sp. na direção presa-predador por transferência direta de ácaros. Em 
Masai-Mara, Quénia, foram demonstradas semelhanças genéticas entre populações de 
ácaros do género Sarcoptes sp. de leão (Panthera leo) e gnu (Connochaetes taurinus), de 
gazela-de-thomson e chita e de gnu e chita, estando este fluxo de genes dependente das 
preferências de presas por parte do predador. Além disso, as presas infetadas podem ter uma 
resposta de fuga reduzida e por isso serem mais facilmente predadas (Gakuya et al. 2011; 
Gakuya et al. 2012). Por outro lado, a direção da transmissão pode ocorrer no sentido oposto, 
com os predadores a transmitirem a doença às suas presas, o que pode acontecer pelo 
contacto direto das presas com carcaças dos seus predadores com sarna ou pela partilha de 
habitats intensivamente utilizados pelas duas populações de mamíferos, com consequente 
transmissão indireta (Matsuyama et al. 2019). A doença envolve maiores necessidades de 
energia e provoca alterações comportamentais, pelo que os predadores podem compensar 
os elevados custos energéticos caçando presas com maior frequência, através de necrofagia 
mais frequente ou consumindo as carcaças de forma mais completa. Podem, portanto, 
observar-se efeitos secundários da infeção por Sarcoptes sp. nas taxas de consumo de 
presas, na dinâmica da teia alimentar, nas interações presa-predador e nas comunidades de 
necrófagos (Shelley and Gehring 2002; Cross et al. 2016). 
À medida que a sarna sarcóptica progride, origina efeitos fisiológicos e 
comportamentais no hospedeiro, que têm interações complexas, influenciando-se ou 
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amplificando-se mutuamente e resultando numa “cascata” de impactos no animal (Martin, 
Fraser, et al. 2018). Animais afetados por sarna e em estadios avançados da doença, tornam-
se fracos e subnutridos (Mörner and Christensson 1984; Skerratt et al. 1999), têm menores 
reservas de gordura e demonstram sinais clínicos de catabolismo muscular acelerado 
(Skerratt et al. 1999; Newman et al. 2002). Além disso, a falta de pelo compromete a 
termorregulação, o que leva a gastos energéticos aumentados para a manutenção da 
temperatura corporal, especialmente durante a noite e em condições ventosas (Murray et al. 
2015; Cross et al. 2016). A perda de calor para o ambiente através da pele pode ser 
particularmente impactante quando a alopécia é considerável (>50%) (Martin, Fraser, et al. 
2018). Lobos afetados por sarna sarcóptica podem abandonar a sua alcateia e refugiarem-se 
em zonas de menor altitude (Jimenez, Bangs, Sime, et al. 2010). Assim, estes animais têm 
pior sucesso na caça e na competição por carcaças, e devido à dificuldade em obter alimento 
são obrigados a procurar alimento “fácil”, como restos da alimentação humana, principalmente 
no inverno em que a alimentação natural é escassa e as condições são exigentes em termos 
energéticos, aproximando-se de povoações humanas. Tal facto pode aumentar os encontros 
com humanos, animais domésticos e outros animais selvagens e representar uma fonte de 
contágio e conflito (Süld et al. 2014; Murray et al. 2015; Carricondo-Sanchez et al. 2017). Por 
outro lado, para animais afetados, locais de alimentação artificial podem ser recursos 
essenciais, especialmente no inverno, facilitando a dispersão da doença entre animais da 
mesma espécie ou de espécies diferentes (Süld et al. 2014).  
Os carnívoros selvagens são menos ativos durante o dia, o que permite a coexistência 
entre estes e os humanos em áreas desenvolvidas (Murray et al. 2015). No entanto, a 
atividade passa a ser mais diurna em animais com sarna e estes podem, inclusivamente, 
perder o medo dos humanos (Trainer and Hale 1969; Borchard et al. 2012). O aumento da 
atividade diurna pode ser justificado pela capacidade termorreguladora estar comprometida 
havendo uma preferência para se movimentarem em alturas mais quentes do dia, pela 
necessidade contínua de procura de alimento de forma a satisfazer as elevadas necessidades 
energéticas e pela incapacidade de competirem com animais saudáveis durante a noite 
(Skerratt et al. 1999; Borchard et al. 2012; Murray et al. 2015; Cross et al. 2016). 
Adicionalmente, não conseguem manter-se ativos por muito tempo (Shelley and Gehring 
2002; Cross et al. 2016), e paralelamente, são incapazes de descansar por longos períodos, 
provavelmente devido ao prurido constante (Martin, Fraser, et al. 2018). Num estudo realizado 
em cães-guaxinim foi demonstrado que a atividade diária dos animais doentes diminuiu de 
forma abrupta, provavelmente devido a sepsis e consequente falência orgânica (Süld et al. 
2017). 
A capacidade reprodutiva é também afetada, sendo que as gónadas tornam-se 
inativas ou minimamente ativas (Skerratt et al. 1999), há redução da massa e 
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degenerescência testicular em machos (Little et al. 1998; Soulsbury et al. 2007; Sarasa et al. 
2011), fêmeas afetadas têm menor número de crias, incapacidade de levar a gravidez até ao 
fim ou não se reproduzem (Pence et al. 1983; Fthenakis et al. 2001; Soulsbury et al. 2007) e 
a mortalidade juvenil é superior em fases enzoóticas de sarna (Soulsbury et al. 2007). 
Há, desta forma, a criação de um ciclo vicioso, no qual a doença pode ser a causa ou 
efeito da deterioração do indivíduo. Por exemplo, um animal com uma pobre condição corporal 
é mais propenso ao desenvolvimento da doença e é mais suscetível desta ser grave, o que 
resulta na deterioração crescente da sua condição, afetando o seu desempenho e 
sobrevivência. Ao nível da população, uma grande proporção de indivíduos em más condições 
levará a um grande número de infeções e infeções mais graves, o que resulta numa maior 
exposição aos patógenos e consequentemente um maior impacto na dinâmica do hospedeiro 
(Beldomenico and Begon 2010).   
 
2.3. Carnívoros silvestres  
2.3.1. Lobo (Canis lupus) 
2.3.1.1. Taxonomia 
O lobo pertence ao reino Animalia, filo Chordata, classe Mammalia, ordem Carnivora, 
família Canidae, género Canis, espécie Canis lupus (Linnaeus, 1758), ocorrendo na península 
ibérica uma subespécie endémica, o lobo ibérico, Canis lupus signatus (Cabrera, 1907) 
(Boitani 2018).  
 
2.3.1.2. Características morfológicas 
 Sendo uma espécie amplamente distribuída e com habitats muito variados, a sua 
variação fenotípica é elevada (Boitani 2000). Assim, no lobo ibérico o peso médio varia entre 
25 e 55 kg (fêmeas são as mais pequenas), têm um comprimento de 130 a 180 cm (incluindo 
a cauda) e altura ao garrote de 60 a 80 cm. A cabeça é volumosa e as orelhas rígidas e 
triangulares. Os olhos são frontalizados e cor de topázio. Os membros são fortes e robustos. 
São digitígrados, possuindo 4 dedos nos membros posteriores, e 5 nos membros anteriores 
com o primeiro dedo sem contacto com o chão. A pelagem tem uma coloração dominante 
cinzenta e amarela acastanhada com manchas brancas evidentes e caracteriza-se pela 
existência de faixas longitudinais negras na superfície anterior dos membros anteriores e por 
uma lista negra dorsal que vai do garrote à cauda. A pelagem é densa durante o Inverno (inicio 
da muda em outubro), com mais pelos lanosos (subpelo) e pelos de revestimento mais longos, 
o que lhe confere maior resistência às condições meteorológicas e uma aparência mais 
corpulenta, mas mais rala no Verão (início da muda em março/abril), com os pelos lanosos 
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quase inexistentes e os de revestimento mais curtos com tons mais amarelados, conferindo-
lhe um aspeto mais magro (Grupo Lobo 2016).  
 
2.3.1.3. Distribuição 
O lobo é o segundo maior predador da Europa, ficando somente atrás do urso-pardo 
(Ursus arctos). É o mamífero terrestre que teve a maior área de distribuição, tendo ocupado 
todo o hemisfério Norte acima do paralelo 20º N. Atualmente, devido ao extermínio da espécie 
por parte do Homem, a sua distribuição é muito mais reduzida, restando na Europa pequenas 
populações remanescentes em Portugal, Espanha, Itália, Grécia e Finlândia e populações 
mais numerosas na Europa de Leste. Há, no entanto, uma recuperação natural da espécie 
em alguns países como França, Alemanha, Suíça, Suécia e Noruega (Boitani 2000). Podem 
ser encontrados desde o nível do mar até 2.500 m de altitude (Boitani 2018). 
Em Portugal, a população de lobos está reduzida a uma área de cerca de 20% em 
relação à área que ocupava no início do século XX em que correspondia à quase totalidade 
do território nacional (Petrucci-Fonseca 1990). Ocupa nos dias de hoje cerca de 20.000 km2 
no Norte e Centro do país e divide-se em duas subpopulações, separadas pelo rio Douro, em 
que a que se encontra a norte deste rio ocupa uma área de 13.600 km2, com 54 alcateias (45 
confirmadas e 9 prováveis) e está em contacto com a população espanhola, e a que se 
encontra a sul ocupa 6.800 km2, com 9 alcateias (6 confirmadas e 3 prováveis) e estando 
aparentemente isolada. A subpopulação a norte do rio divide-se em três núcleos 
populacionais estáveis: Peneda-Gerês no Noroeste, Bragança-Montesinho no Nordeste e 
Vila-Real-Alvão na região central do Norte de Portugal (Pimenta et al. 2005; Álvares et al. 
2015). A população lupina em Portugal representa cerca de 15% da população ibérica (Cabral 
et al. 2005).  
 
2.3.1.4. Habitat e alimentação 
O lobo adapta-se a uma grande variedade de habitats, mesmo em condições 
extremas, naturais ou antropogénicas, preferindo áreas com pouca perturbação humana e 
com presas disponíveis, por exemplo ungulados selvagens (Eggermann et al. 2011; Boitani 
2018). É geralmente encontrado em floresta, montanha, mato e campo, mas também em 
paisagens áridas e tundra ártica (Smith 2002; Boitani 2018). Em Portugal, as regiões 
montanhosas do Norte e Centro do país, favorecem esta espécie, dado que a densidade 
humana é inferior, há maior disponibilidade alimentar e uma utilização agrícola menos 
intensiva (Rio-Maior et al. 2019). 
A sua dieta inclui grandes presas mas também pequenos mamíferos, aves, 
invertebrados, vegetação, carcaças e restos alimentares do Homem, requerendo 2,5 a 6,3 kg 
de alimento por dia (Mech and Boitani 2004; Boitani 2018). Dada a maior facilidade para caçar 
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presas débeis ou doentes, o lobo pode ser responsável pela diminuição da ocorrência de 
doenças nas espécies de que se alimenta (Tanner et al. 2019). 
Em Portugal, a escassez de presas selvagens (veado, corço – Capreolus capreolus, 
javali - Sus scrofa e cabra-montês) fazem com que o lobo se alimente de gado doméstico 
(cabras - Capra aegagrus hircus, ovelhas - Ovis aries, vacas - Bos taurus e cavalos - Equus 
caballus), sendo esta a sua fonte de alimento principal e originando desta forma prejuízos na 
pecuária (Álvares et al. 2015). Os lobos consomem ainda, de forma regular, outros carnívoros, 
como cães domésticos, raposas e gatos (Felis catus), controlando dessa forma as populações 
de carnívoros de médio porte, nomeadamente de cães errantes e assilvestrados (Álvares et 
al. 2015). 
 
2.3.1.5. Organização social e ciclo anual 
Os lobos vivem em unidades sociais (alcateias), com aproximadamente 7 indivíduos 
(2-15) em que o casal dominante, e monogâmico, se reproduz e estabelece o seu território, e 
ocorre cooperação na caça, reprodução e defesa de território. No Verão, a alcateia apresenta 
o número máximo de indivíduos e no Inverno o número mínimo, sendo por isso uma fase mais 
desafiante. Nas fêmeas, o estro dura 5 a 7 dias e ocorre uma vez por ano, geralmente entre 
janeiro e março (em Portugal março/abril). A gestação dura 60 a 62 dias e têm em média 6/7 
(1 a 11) crias que nascem entre abril e junho (em Portugal maio/junho) (Boitani 2000; Smith 
2002; Grupo Lobo 2016). Durante e após o parto utilizam esconderijos, e, posteriormente, 
rendez-vous que são locais de criação onde os jovens aprendem a caçar (Iliopoulos et al. 
2014).  No Inverno seguinte ao seu nascimento, com aproximadamente 10 meses, os lobos 
jovens começam a caçar com a alcateia. Permanecem nesta até aos 2 anos de idade, 
podendo depois dispersar e procurar um parceiro para formar uma nova alcateia e se fixarem 
num novo território (fenómeno de dispersão) ou permanecer na alcateia tentando conquistar 
níveis de dominância superiores, estando esta escolha dependente da densidade das presas, 
da densidade de lobos e da existência de territórios livres. Também aos 2 anos de idade, as 
fêmeas atingem a maturidade sexual, o que ocorre aos 3 anos no caso dos machos. No estado 
selvagem vivem em média 5/6 anos (elevada mortalidade de juvenis e subadultos), mas 
podem chegar aos 13 e em cativeiro aos 17 anos (Boitani 2000; Smith 2002; Grupo Lobo 
2016).  
O nível hierárquico é comunicado através de linguagem corporal e facial e as 
vocalizações, como uivos, são utilizadas na comunicação entre os membros da alcateia ou 
como marcação de território para outras alcateias. São animais noctívagos com áreas vitais 
de 130 a 13.000 km2 (Smith 2002). A atividade noturna dos lobos parece seguir um padrão 
bimodal, com dois picos de atividade, um durante a primeira metade da noite a que se seque 
um curto período de repouso e outro pico durante a madrugada (Grupo Lobo 2016). 
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Em Portugal, deverão existir 200 a 400 indivíduos dos quais aproximadamente 90% 
ocorrem a norte do rio Douro e cerca de 10% a sul deste rio (Pimenta et al. 2005; ICN 2006a). 
Os números médios de indivíduos por alcateia são de 4 adultos e 3,3 crias a norte do Douro 
e 4,2 adultos e 2,3 crias a sul. O seguimento de lobos tem sido possível graças à utilização 
de radiotelemetria, e, mais recentemente, telemetria GPS, o que possibilita obter a sua 
localização e informação sobre as suas áreas vitais e movimentos de dispersão. As áreas 
vitais variaram de 47 a 1.082 km2 com os valores mais elevados a corresponderem a lobos 
dispersantes (Álvares et al. 2015). Têm também sido implementados outros métodos de 
monitorização, tais como foto-armadilhas e métodos moleculares não-invasivos, que 
permitem monitorizar e estudar a estrutura e dinâmica das alcateias e a saúde corporal dos 
indivíduos (Pimenta et al. 2005; Galaverni et al. 2012). 
 
2.3.1.6. Ameaças e estatuto de conservação 
A nível global, a espécie tem o estatuto de ‘Pouco Preocupante’ (LC) e a população 
ibérica o estatuto de ‘Quase Ameaçada’ (NT) (Boitani 2018). A nível nacional, o seu estatuto 
de conservação é considerado, desde 1990, como ‘Em Perigo’ (EN) uma vez que a espécie 
tem uma população com menos de 250 indivíduos maduros. É, em Portugal, uma espécie 
estritamente protegida tendo legislação específica (Lei nº90/88, de 13 de agosto e Decreto-
Lei nº139/90, de 27 de abril) que regulamenta o sistema de compensações financeiras aos 
proprietários de efetivos pecuários que foram alvo de prejuízos causados por lobos e proíbe 
o seu abate, captura, detenção, transporte, comercialização, exposição de exemplares e a 
perturbação ou destruição do seu habitat (Cabral et al. 2005; Grupo Lobo 2016). Ademais, em 
termos comunitários, esta espécie encontra-se incluída no Anexo II da Convenção 
Internacional de Espécies de Fauna e Flora Selvagens Ameaçadas de Extinção (CITES) como 
espécie potencialmente ameaçada, no Anexo II da Convenção de Berna como espécie 
estritamente protegida, e nos Anexos II e IV da Diretiva Habitats como espécie prioritária 
(Pimenta et al. 2005).  
Em Portugal as suas principais ameaças são i) a escassez de recursos alimentares, 
quer por escassez de presas selvagens quer pela diminuição da criação de gado em regime 
extensivo; ii) a escassez de áreas de refúgio devido à destruição ou substituição da vegetação 
autóctone; iii) a destruição do habitat por exemplo devido a incêndios que comprometem a 
disponibilidade de locais de repouso e criação e em que as suas presas são também afetadas; 
iv) a fragmentação do habitat por exemplo devido à implementação de grandes infraestruturas 
como barragens e autoestradas; v) a perseguição humana direta ou indireta, por exemplo com 
caça furtiva, envenenamento e atropelamento; vi) as doenças infeciosas como a esgana; vii) 
as doenças parasitárias como a sarna sarcóptica que compromete a resistência física e a 
sobrevivência dos animais, principalmente durante o Inverno; viii) os atrasos no pagamento 
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dos prejuízos atribuídos ao lobo que contribuem para a perseguição humana desta espécie; 
ix) a ausência de medidas para a proteção dos animais domésticos face a ataques de lobo, 
como colocação de cercas elétricas ou distribuição de cães de gado a criadores; x) e a 
existência de cães errantes ou assilvestrados que competem com os lobos por território e 
alimento, podendo ser os responsáveis pelos ataques ao gado, mas cujos prejuízos são 
atribuídos ao lobo, e a possibilidade de hibridação (Oliveira and Carmo 2000; ICN 2006a; Rio-
Maior et al. 2008; Müller et al. 2011; Grupo Lobo 2016). Na subpopulação a sul do Douro, o 
isolamento e fragmentação condicionam a sua sobrevivência (Cabral et al. 2005).  
Em 1999 foi implementado pelo Instituto da Conservação da Natureza e das Florestas 
(ICNF) o Sistema de Monitorização de Lobos Mortos (SMLM) com o objetivo de conhecer as 
principais causas de morte e recolher amostras para o desenvolvimento de estudos científicos 
para a conservação da espécie. O atropelamento surge como a causa de morte mais 
frequente, seguindo-se o tiro, laço, doenças infeciosas, veneno, traumatismos de origem 
desconhecida e agressão por outros canídeos (Pimenta et al. 2005; Álvares et al. 2015). A 
mortalidade é superior no Outono/Inverno, provavelmente por nesta altura os animais 
utilizarem mais as zonas marginais da sua área vital e pelo fenómeno de dispersão em que 
os lobos podem frequentar áreas desconhecidas e eventualmente mais humanizadas, logo 
com maiores riscos (Pimenta et al. 2005). A mortalidade registada teve um rácio de 1 macho 
para 0,53 fêmeas, o que pode ser explicado pelo fenómeno de dispersão, mais comum em 
machos. Além disso, nas diferentes classes etárias, a mortalidade foi de 31% em adultos (> 2 
anos), 20% em subadultos/adulto jovem (1-2 anos) e 49% em juvenis/crias (< 1 ano), sendo 
que a maior percentagem destes últimos pode estar relacionada com a sua inexperiência e 
com o abandono do local de cria (Pimenta et al. 2005). A população a sul do rio Douro 
apresenta maior instabilidade pois trata-se de uma população marginal, sem comunicação 
com a restante população ibérica e com mortalidade de origem antropogénica superior 
(Pimenta et al. 2005). 
 
2.3.2. Raposa (Vulpes vulpes) 
2.3.2.1. Taxonomia 
A raposa pertence ao reino Animalia, filo Chordata, classe Mammalia, ordem 
Carnivora, família Canidae, género Vulpes e espécie Vulpes vulpes (Linnaeus, 1758) 
(Hoffmann and Sillero-Zubiri 2016).  
 
2.3.2.2. Características morfológicas 
O seu peso adulto varia de 3 a 14 kg, o comprimento (cabeça e corpo) de 45,5 a 90 
cm e o comprimento da cauda de 30 a 55,5 cm. A coloração do pelo é castanha avermelhada, 
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mas pode variar entre o castanho, vermelho, cinzento e amarelo. A parte inferior dos membros 
é geralmente negra e a ponta da cauda é branca ou preta. Os olhos são amarelados e o nariz 
é preto ou castanho escuro. As orelhas são grandes, pontiagudas, eretas e negras 
dorsalmente. Os membros anteriores têm 5 dedos, sendo o primeiro rudimentar e sem 




A raposa é o mamífero terrestre com a maior distribuição geográfica, cobrindo quase 
70 milhões de km2 (Schipper et al. 2008) . Pode ser encontrada em todo o hemisfério Norte, 
desde o Círculo Polar Ártico à América do Norte, Europa, Norte de África, estepes Asiáticas, 
Índia e Japão. Não é encontrada na Islândia, ilhas do Ártico, algumas partes da Sibéria e em 
desertos extremos, e na República da Coreia é considerada como extinta. A subespécie 
europeia foi introduzida no Leste dos Estados Unidos e no Canadá no final do século XVII, na 
Austrália no início do século XIX e na Tasmânia nos anos 1990 (Macdonald and Reynolds 
2004; Hoffmann and Sillero-Zubiri 2016). Tem, no território continental português, uma 
distribuição ubíqua e é considerada espécie cinegética (Decreto-Lei nº227-B/2000, de 15 de 
setembro) (Álvares et al. 2019). 
 
2.3.2.4. Habitat e alimentação 
São animais muito adaptáveis que podem ser encontrados desde o nível do mar até 
4.500 m de altitude em diversos habitats como tundra, deserto ou duna, floresta, montanha e 
centro de cidades, sendo o seu habitat natural seco com paisagem mista como matagal, 
campo, mato ou terrenos agrícolas. Adaptam-se de forma satisfatória a áreas urbanas e em 
muitos habitats parecem estar intimamente associados à população humana, mesmo em 
áreas de agricultura intensiva (Hoffmann and Sillero-Zubiri 2016). 
São considerados omnívoros oportunistas, alimentando-se dos recursos mais 
abundantes no seu território e requerendo aproximadamente 500 g de alimento por dia 
(Macdonald and Reynolds 2004). Geralmente os mamíferos constituem a base da sua dieta, 
(maioritariamente lagomorfos, dos quais coelho-bravo, ou micromamíferos, como roedores). 
Na sua ausência, a raposa também se alimenta de aves, insetos como ortópteros e 
coleópteros, e frutos (Pires 2001). Têm também comportamento necrófago e aproveitam 
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2.3.2.5. Organização social e ciclo anual 
 A unidade social básica é o par, mas grupos com até 6 indivíduos, geralmente 1 macho 
adulto e 2 a 5 fêmeas, podem partilham o território, dependendo do habitat (Macdonald and 
Reynolds 2004).  
 O comportamento de acasalamento varia entre i) macho e fêmea monogâmicos; ii) 
machos com mais que uma companheira; iii) e uma única fêmea dominante com outras 
fêmeas submissas a ajudar na criação dos seus filhos. Os juvenis dispersam entre os 6 e os 
12 meses de idade, entre outubro e janeiro, e os machos dispersam para zonas mais distantes 
comparativamente às fêmeas (Macdonald and Reynolds 2004). Nas fêmeas, o estro ocorre 
uma vez por ano e dura 1 a 6 dias, sendo a ovulação espontânea. Os machos têm um ciclo 
de fecundidade em que a espermatogénese completa só ocorre entre novembro e março. O 
período de acasalamento varia consoante a latitude sendo de dezembro a janeiro no Sul, 
janeiro a fevereiro em regiões centrais e fevereiro a abril no Norte. A gestação dura 51 a 53 
dias e têm em média 5 (1 a 13) crias, que nascem entre março e maio, permanecem com os 
seus pais e/ou grupo de fêmeas pelo menos até ao Outono e atingem a maturidade sexual 
entre os 9 e 10 meses de idade (Macdonald and Reynolds 2004; Fox 2007). A longevidade 
em cativeiro é de 10 a 12 anos, mas em estado selvagem poderá ser inferior devido a causas 
não naturais de mortalidade (Fox 2007). 
 A marcação de território é efetuada através da urina, fezes, secreções dos sacos anais, 
glândula supracaudal e glândulas em torno dos lábios, no ângulo da mandíbula e entre as 
almofadas plantares. Além disso, comunicam através de vocalizações e expressões faciais 
(Macdonald and Reynolds 2004). A sua atividade é maioritariamente noturna e crepuscular e 
geralmente são solitários e independentes durante a caça (Macdonald and Reynolds 2004). 
A sua área vital depende da qualidade do habitat mas pode ser entre 5 a 12 km2, ou superior 
em habitats mais pobres (20 a 50 km2) (Fox 2007).  
 
2.3.2.6. Ameaças e estatuto de conservação 
A raposa tem predadores naturais como águias, coiotes, lobos, ursos, pumas e 
humanos, sendo as raposas jovens as mais predadas. O Homem é o predador mais 
significativo, que as caça para obter a sua pele ou para reduzir grandes populações 
consideradas como pestes (Fox 2007). A caça e captura para obtenção da sua pele, 
envenenamentos, atropelamentos, doenças infeciosas e parasitárias, como a raiva e sarna 
sarcóptica, e degradação, perda e fragmentação do habitat são as suas principais ameaças 
(Macdonald and Reynolds 2004; Hoffmann and Sillero-Zubiri 2016). 
O seu estatuto de conservação é classificado como ‘Pouco Preocupante’ (LC) em 
Portugal e globalmente (Hoffmann and Sillero-Zubiri 2016; Álvares et al. 2019). 
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3. Objetivos  
 Este trabalho teve como principais objetivos: i) Implementação de um novo método 
laboratorial para deteção molecular de Sarcoptes scabiei em amostras fecais de lobo; ii) 
Descrição da epidemiologia da sarna sarcóptica em carnívoros silvestres (lobo e raposa) no 
Noroeste de Portugal entre 1997 e 2019, combinando dados resultantes da utilização de 
métodos sorológicos para identificação de anticorpos específicos, métodos moleculares para 
deteção de DNA de Sarcoptes sp. em amostras não-invasivas e métodos de observação 
direta para deteção de Sarcoptes sp. em digestões de pele alopécica, com dados de 
armadilhas fotográficas de populações selvagens; iii) Validação e avaliação do desempenho 
do método molecular não-invasivo para a deteção de DNA de Sarcoptes scabiei em lobos, 
através de modelos multi-evento de captura-recaptura. 
 
4. Material e métodos  
4.1. Área de estudo 
Os carnívoros silvestres estudados pertencem à região do Alto Minho, no Noroeste de 
Portugal. A área de estudo abrange uma paisagem montanhosa (até 1430 m acima do nível 
médio do mar), com um clima temperado atlântico-mediterrânico caracterizado por verões 
quentes e invernos chuvosos, com uma precipitação média anual de 1200 mm e com pouca 
neve (<30 dias/ano) e uma temperatura média anual de 14ºC (IPMA 2012; INE 2013). A 
paisagem é dominada pelo Homem (Rio-Maior et al. 2019) e habitada por uma população 
lupina aparentemente estável dividida em 15-20 alcateias (Pimenta et al. 2005). A raposa é, 
nesta área, um canídeo abundante (Álvares et al. 2019). 
 
4.2. Método de observação direta 
Durante as necrópsias de lobos e raposas recolheram-se amostras de pele quando 
estava presente alopécia ou outras lesões compatíveis com sarna (LCS). Para observação 
direta de ácaros ou respetivos ovos ao microscópio foi realizado um protocolo de digestão de 
pele (Bornstein et al. 2006): cortou-se aproximadamente 2 cm2 de pele em 10 pedaços, que 
se colocaram num copo com 20 mL de água e 3,8 g de Hidróxido de Sódio (NaOH), seguindo-
se uma incubação a 36ºC durante 2 horas. Após a incubação, os pedaços de pele digerida 
foram desprezados e colocou-se o líquido em tubos Falcon, ao que se seguiu uma 
centrifugação a 600 g durante 10 minutos. Desprezou-se o sobrenadante e, por fim, efetuou-
se o esfregaço do depósito em lâmina de microscópio, seguido de observação na ampliação 
de 100x. Os ácaros S. scabiei foram identificados de acordo com as suas características 
morfológicas (Fain 1968). 
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Previamente (2002-2011), já haviam sido analisadas 15 amostras. No presente 
trabalho, este protocolo foi aplicado a mais 5 amostras de pele (2014-2019), recolhidas 
aquando da respetiva necrópsia. Os animais em questão eram uma raposa (Vulpes vulpes – 
18-001) e quatro lobos (Canis lupus – SMLM 126; SMLM 130; SMLM 132; SMLM 135). No 
total foi efetuada necrópsia a 20 animais com LCS, dos quais 14 eram lobos e 6 eram raposas. 
Nos lobos, 9 eram machos (2 juvenis, 3 subadultos e 4 adultos) e 5 eram fêmeas (2 juvenis, 




Os vídeos resultantes de armadilhas fotográficas foram cedidos pelo autor Jorge Costa 
e pelo CIBIO. Estes vídeos dizem respeito a um intervalo de tempo que vai desde maio de 
2018 a outubro de 2019. As câmaras foram colocadas na região de Paredes de Coura, 
pertencente ao sítio de importância comunitária Corno do Bico onde o coberto vegetal é 
constituído por uma extensa e bem preservada mancha florestal. Na área agrícola 
predominam os sistemas pecuários extensivos (pequenos ruminantes, equinos e bovinos 
autóctones) (ICN 2006b). 
As câmaras permaneceram no mesmo local por 15 dias, estando em diferentes locais 
2 a 3 câmaras em simultâneo. De forma a atrair os animais para perto das câmaras era 
colocado um isco alimentar na sua proximidade, sendo este renovado passados 7 dias. Foram 
utilizadas câmaras para armadilhas fotográficas das marcas Moultrie, Keep Guard, 
StealthCam e Bushwhacker. As câmaras estavam ligadas 24h/dia, sendo ativadas pelo 
movimento e fazendo uma gravação de 30 segundos ou tirando uma fotografia, dependendo 
da câmara. Todos os vídeos/fotografias foram analisados individualmente por três pessoas 
diferentes (o autor incluído), e classificados quanto à espécie observada (raposa ou lobo), 
número de indivíduos observados e número de indivíduos com LCS, tendo-se chegado a um 
consenso quanto à classificação de cada vídeo/fotografia. As lesões classificadas como 
compatíveis com sarna foram a presença de alopécia (Meek et al. 2014). Considerou-se que 
registos fotográficos obtidos com menos de 30 minutos de intervalo entre si correspondiam à 
mesma deteção, ou seja, ao mesmo indivíduo, excetuando os casos em que, apesar de os 
registos terem menos de 30 minutos entre si, os indivíduos eram de espécie diferente (Meek 
et al. 2014). Foram eliminados do estudo os vídeos/fotografias não classificáveis, em que 
devido à fraca qualidade de imagem por adversidades meteorológicas ou pela não 
observação da totalidade do corpo do animal, era impossível concluir quanto à presença ou 
não de alopécia. No caso dos lobos, as câmaras situavam-se no território das alcateias 
Boulhosa e Cruz Vermelha. Estas alcateias são consideradas instáveis, sendo a da Cruz 
Vermelha constituída por um reduzido número de animais, sujeito a grande mortalidade e com 
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ocorrência de reprodução bastante irregular (Pimenta et al. 2005). A localização das câmaras 
e a percentagem de animais com LCS observados para cada câmara encontra-se 
representado na figura 4 (capítulo 5.2.). 
 
4.4. Método sorológico 
4.4.1. Amostras 
As amostras utilizadas nos métodos sorológicos correspondiam a soro ou a extrato de tecido 
pulmonar (LTE) de lobos e raposas capturados para fins científicos ou encontrados mortos, 
respetivamente. O número e tipo de amostras por cada ano está representado no gráfico 1.  
 
 
Estas amostras foram colhidas de 1997 a 2019, sendo que 39 amostras já haviam sido 
analisadas em 2010, compreendendo o período de 1997-2010, e 42 amostras foram 
analisadas em 2019, no decorrer do presente trabalho, e compreendem o período de 2010-
2019. Portanto, é considerado um total de 81 amostras, em que 27 (33%) são soros (22 de 
lobo e 5 de raposa) e 54 (67%) LTE (39 de lobo e 15 de raposa).  
Para a colheita de soro (não realizado pelo autor), os animais foram capturados com 
laços de perna Belisle® (Edouard Belisle, Saint Veronique, Quebec, Canada) e imobilizados 
quimicamente com uma injeção intramuscular de uma mistura de quetamina (4,71±1,17 
mg/kg) (Imalgene®, Merial, Lyon, France) e medetomidina (0,10±0,03 mg/kg) (Domitor®, 
Merial, Lyon, France) com base numa estimativa do peso dos animais capturados, e 
dependendo da situação, por injeção com seringa manual, injeção com seringa de bastão ou 
zarabatana. A colheita de sangue fez-se por venopunção das veias cefálica ou safena e 
preservação em tubos sem anticoagulante, com posterior separação do soro por 
centrifugação a 1430 g durante 10 minutos e armazenamento a -20ºC até à sua utilização. A 
reversão da imobilização foi efetuada com uma injeção intramuscular de atipamezol 
(0,40±0,01 mg/kg) (Revertor®, Merial, Lyon, France) (Santos et al. 2017). 
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Para colher o extrato do tecido pulmonar, realizou-se um protocolo adaptado de 
Ferroglio et al. (2000). O pulmão foi colhido aquando da realização das necrópsias e 
armazenado a -20ºC até ao processamento. Colheu-se aproximadamente 1 g de tecido 
pulmonar, dividindo essa quantidade em 4/5 partes e colocando num tubo Falcon. Foi 
adicionado 1 mL de PBS, seguido de agitação durante 4 minutos. Por fim, foi realizada uma 
centrifugação a 800 g durante 10 minutos com posterior recolha do sobrenadante e seu 
armazenamento a -20ºC até à sua utilização. 
 
4.4.2. ELISA 
Foi utilizado o kit Sarcoptes-ELISA 2001® Dog (AFOSA GmbH, Dahlewitz, Germany) 
que se trata de um ELISA indireto com a deteção de anticorpos (IgG) contra antigénios do 
ácaro, tendo uma sensibilidade e especificidade em cão de 92,1% e 94,6%, respetivamente 
(Afosa 2018).  
Para a sua realização foram seguidas as instruções do fabricante, com pequenas 
adaptações. Todas as amostras e controlos foram testados em duplicado. Inicialmente, as 
amostras foram diluídas com a solução de diluição, mas tendo em consideração a espectável 
menor concentração de anticorpos nos LTE (Ferroglio et al. 2000), este tipo de amostra foi 
diluído a 1:50 e o soro a 1:100. Posteriormente, adicionou-se 100 µL de cada amostra diluída 
ao respetivo poço da placa de ELISA, assim como os controlos positivo e negativo fornecidos 
no kit. Seguiu-se uma incubação de 60 minutos à temperatura ambiente (18-25ºC) após a 
qual foi realizada a lavagem da placa com 300 µL de solução de lavagem, 4 vezes, com 
recurso ao equipamento de lavagens automático (ELx50, BioTek®, France). Adicionou-se 100 
µL da solução com o conjugado a cada poço e incubou-se novamente durante 60 minutos à 
temperatura ambiente. Seguiu-se a segunda lavagem, repetindo-se o que foi descrito na 
primeira. Foram, depois, adicionados 100 µL de solução com o substrato a cada poço e feita 
uma incubação de 15 minutos à temperatura ambiente e com colocação da placa em local 
escuro. Para finalizar, adicionou-se 100 µL de solução de paragem a cada poço e foi efetuada 
a leitura da densidade óptica a 450 nm no leitor de microplacas (iMark™, Bio-Rad, Portugal).  
Tal como indicado pelo fornecedor, para verificar que o procedimento ocorreu 
corretamente foram calculadas as médias das densidades ópticas dos controlos negativo (CN) 
e positivo (CP) (DOCN e DOCP, respetivamente), assim como a percentagem (P) da densidade 
óptica do controlo negativo com a seguinte fórmula: 𝑃 =
DOcn × 100
DOcp
 . O teste é validado se DOCP 
> 0,8 < 2,8, e P < 20. De seguida, DOCN foi subtraída à média das densidades ópticas de cada 
amostra (DOAmostra, corr) e à média das densidades ópticas do controlo positivo (DOCP, corr). Por 
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4.5. Métodos moleculares 
4.5.1. Amostras invasivas  
4.5.1.1. Extração de DNA total 
Extraiu-se DNA da amostra de pele com lesões, colhida aquando da necrópsia, de 
uma raposa (18-001) infetada com sarna (confirmado por observação de S. scabiei ao 
microscópio após digestão com NaOH), para posterior utilização como controlo positivo. 
Foram realizados dois métodos de extração diferentes que serão de seguida detalhados.  
 
4.5.1.1.1. Método salino 
Na extração de DNA pelo método salino (acetato de amónia) colocou-se um pequeno 
volume de tecido triturado (aproximadamente 30 mg) em 600 µL de solução de lise num 
eppendorf (temporário) e adicionou-se 20 µL de proteinase K, seguido de homogeneização 
no vortex e incubação a 55ºC durante a noite. Após a incubação, os passos que se seguem 
foram repetidos duas vezes: adicionou-se 700 µL de acetato de amónia, homogeneização no 
vortex e centrifugação a frio (10ºC) a 12300 g durante 14 minutos passando o sobrenadante 
(800 a 1000 µL) para outro eppendorf (definitivo). Os passos que seguem foram, também, 
repetidos duas vezes: adicionou-se 600 µL de isopropanol frio, seguindo-se de mistura por 
inversão do tubo e centrifugação a 12300 g durante 12 minutos com rejeição do sobrenadante 
tendo o cuidado de não rejeitar a pellet (geralmente no fundo do eppendorf). De seguida, 
adicionou-se 1000 µL de etanol 70% frio e misturou-se por inversão do tubo. Posteriormente, 
realizou-se uma centrifugação a 12300 g durante 15 minutos e rejeitou-se o etanol, novamente 
com o cuidado de não perder o pellet de DNA. Deixou-se a secar à temperatura ambiente 
durante a noite para que evaporasse todo o etanol e, posteriormente, hidratou-se o DNA com 
50 µL de tampão de eluição, ficando aproximadamente 2 horas em agitação suave.  
 
4.5.1.1.2. EasySpin® 
Na extração de DNA pelo kit de colunas EasySpin® Genomic DNA (Citomed, Lisbon, 
Portugal) para tecido foram seguidas as instruções do fabricante, em que cerca de 30 mg de 
tecido passaram pelas fases de lise, de digestão, de lavagens e de eluições, com a realização 
de duas eluições.  
No total foram realizadas quatro réplicas da mesma amostra (em cada método de 
extração) de forma a aumentar a probabilidade de pelo menos numa delas haver DNA do 
ácaro. Todas as réplicas (quatro do método salino, quatro da 1ª eluição e quatro da 2ª eluição 
do método EasySpin®) foram posteriormente submetidas a eletroforese em gel de agarose a 
0,8% corado com GelRed™ avaliando-se a presença do DNA total. Para tal, 2 µL de DNA de 
cada réplica, com 3 µL de azul de bromofenol (marcador de cor), correu em gel de agarose 
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em Tris-Borato-EDTA a 300 V. A visualização foi feita através de um transiluminador de 
ultravioletas (UV) Universal Hood II (Bio-Rad, Segrate, Milan, Italy).  
Foi também realizada a extração de DNA às amostras de pele de lobo (SMLM 126 e 
130) recorrendo apenas ao kit EasySpin®, com a realização de duas e três réplicas, 
respetivamente. 
 
4.5.1.2. Reação em Cadeia da Polimerase  
Foram realizadas duas reações em cadeia da polimerase (PCR) distintas. Numa delas, 
amplificou-se um fragmento de 262 pb do gene citocromo c oxidase subunidade 1 (COX1) de 
S. scabiei com a utilização de um primer forward específico, scabF1 (5’ 
CTTATTATTCCTGGATTTGGRTA 3’) e de um primer reverse específico scabR2 (5’ 
CTAATTTTCCTCCTAATATTGTWGA 3’) (adaptado de Wong et al. 2015). Na outra reação de 
PCR, amplificou-se um fragmento de 132 pb do gene mitocondrial 16S rDNA utilizando um 
primer forward específico, SSUDF (5’ GGGTCTTTTTGTCTTGGAATAAA 3’) e um primer 
reverse específico SSUDR (5’ CTAAGGTAGCGAAATCATTAGC 3’) (adaptado de Angelone-
Alasaad et al. 2015). Em ambos os PCRs, foi implementado um protocolo de marcação 
fluorescente (M13-tail – FAM) para permitir a identificação do tamanho dos fragmentos 
amplificados num sequenciador automático (Blacket et al. 2012). 
Foi utilizado DNA extraído pelos dois métodos, com a realização de 4 réplicas em 
cada. No DNA extraído pelo kit EasySpin® foi utilizada a 1ª eluição. 
Considerando um volume final de reação de 13 µL, foram utilizados 5 µL de MyTaq™ 
HS Mix (Bioline, London, UK), 0,04 µL de primer forward, 0,4 µL de primer reverse, 0,4 µL de 
fluorescência M13-tail e 3,16 µL de água. Os primers foram utilizados a 10 µM. Realizaram-
se 8 réplicas (4 com o DNA do kit EasySpin® e 4 do método salino) para cada gene, sendo 
que em cada réplica foram utilizados volumes e concentrações de DNA diferentes. Assim: 
réplica 1 e 2 com 4 µL de DNA diluído 1:4; e réplica 3 e 4 com 4 µL de DNA diluído 1:6. 
A amplificação do DNA foi realizada num termociclador T100™ (Bio-Rad, Hercules, 
California, USA) com os seguintes protocolos: 1) Para o COX1, desnaturação inicial de 10 
minutos a 95ºC, 45 ciclos de amplificação (1 minuto a 95ºC, 1 minuto a 55ºC, 1 minuto a 72ºC) 
e extensão final de 10 minutos a 72ºC, com manutenção a 10ºC após o fim da reação 
(adaptado de Wong et al. 2015). 2) Para o 16S, desnaturação inicial de 10 minutos a 95ºC, 
45 ciclos de amplificação (30 segundos a 95ºC, 45 segundos a 53ºC e 1 minuto e 30 segundos 
a 72ºC) e extensão final de 10 minutos a 72ºC, com manutenção a 10ºC após o fim da reação 
(adaptado de Angelone-Alasaad et al. 2015). 
O produto da reação de PCR foi testado em gel de agarose a 2% corado com 
GelRed™. Para tal, 2 µL de produto de PCR de cada réplica, com 3 µL de azul de bromofenol 
correu em gel de agarose em Tris-Borato-EDTA a 300 V. Como marcador de pesos 
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moleculares foi utilizado 2 µL de NZYDNA ladder V (NZYTech). A visualização foi feita através 
de um transiluminador de UV Universal Hood II (Bio-Rad, Segrate, Milan, Italy). Por fim, foi 
realizada uma eletroforese capilar no aparelho sequenciador ABI3130xl Genetic Analyser 
(Applied Biosystems®, Foster City, California, USA) para averiguar o tamanho em pares de 
base do fragmento amplificado através da utilização de uma fluorescência com tamanho 
padrão GeneScan™ - 500 LIZ™ (Applied Biosystems®, Foster City, California, USA). Os 
resultados foram analisados manualmente e identificados os tamanhos dos fragmentos com 
recurso ao GeneMapper 5 (Applied Biosystems®, Foster City, California, USA). 
Foram também realizados PCRs ao DNA extraído da pele dos lobos SMLM 126 e 
SMLM 130, recolhida aquando das respetivas necrópsias, apenas para o gene 16S.  
 
4.5.2. Amostras não-invasivas  
4.5.2.1. Amostras 
As amostras de dejetos de lobo analisadas foram colhidas (não realizado pelo autor) 
ao longo de treze anos (2006 a 2018) para outros fins científicos. No total, foram analisadas 












Eram colhidas aproximadamente 10 g de fezes e colocadas num frasco de 125 mL 
com etanol a 95% (proporção de 1 para 4) e tomando as medidas necessárias para evitar 
qualquer contaminação (Nakamura et al. 2017). Até ao seu processamento, as amostras 
fecais foram mantidas à temperatura ambiente. Cerca de dois terços das amostras (559/843) 
foram colhidas em percursos sistemáticos ou não sistemáticos, sendo considerada um tipo de 
colheita aleatória. As amostras do terço restante (284/843) foram colhidas em rendez-vous, 
que correspondem a locais de agregação sazonal de uma alcateia, e nos quais existe grande 

















Gráfico 2 Distribuição do número de amostras não-invasivas analisadas por cada ano 
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analisadas e o seu resultado ao PCR para S. scabiei encontra-se representado na figura 10 
(capítulo 5.4.2.). 
 
4.5.2.2. Extração de DNA 
A extração de DNA de fezes de lobo e posteriores amplificações para certos 
marcadores moleculares foi realizada, anteriormente, por técnicos de laboratório pertencentes 
ao CTM do CIBIO. As amostras não-invasivas apresentam uma quantidade de DNA reduzida 
em comparação com amostras invasivas, e a sua contaminação com outras fontes de DNA 
pode impossibilitar a sua utilização (Rio-Maior et al. 2008). Tendo isto em conta, as amostras 
foram manipuladas em instalações próprias (laboratório com ventilação estéril com pressão 
positiva e luz UV ligada nos intervalos de utilização e câmara de extração de DNA também 
com luz UV e esterilização do material) e foram tomadas medidas para prevenção de 
contaminações (técnico especializado e equipado com bata, luvas, touca, máscara e proteção 
de sapatos) (Rio-Maior et al. 2008). Após a extração, o DNA foi mantido a -20ºC. 
O protocolo utilizado foi o da Guanidina-Tiocianato/Sílica sendo uma adaptação de 
Gerloff et al. (1995) no qual se remove a camada exterior do excremento (contém células 
epiteliais da mucosa intestinal do lobo) e se realizam várias lavagens com o objetivo de obter 
as células e lisá-las para libertação do DNA, que se liga, de seguida, a partículas de sílica, 
precipitando por centrifugação. Por fim, realiza-se a purificação do DNA com colunas Microcon 
YM-30 (Milipore, Billerica, Massachusetts, USA) (Godinho et al. 2015). 
Posteriormente à extração e com o objetivo de identificação de espécie, de género e 
individual, o DNA de cada amostra foi processado de forma independente para cada tipo de 
marcadores moleculares: loci DBX e DBY para sexagem, DNA mitocondrial para identificação 
de espécie e microssatélites autossómicos (quatro reações multiplex utilizando o kit QIAGEN 
Multiplex PCR) para identificação individual (Rio-Maior et al. 2008; Nakamura et al. 2017). Na 
análise que se segue só foram utilizadas amostras que se confirmou pertencerem a lobos. 
 
4.5.2.3. Reação em Cadeia da Polimerase 
Tal como para a extração de DNA de amostras não-invasivas, também na preparação 
do PCR foram utilizadas instalações próprias e medidas de prevenção de contaminação, 
como o equipamento de proteção individual.  
Para a realização das reações de PCR com as amostras não-invasivas, optou-se por 
amplificar o fragmento de 132 pb do gene mitocondrial 16S rDNA uma vez que fragmentos 
mais longos são mais difíceis de amplificar quando se lida com DNA de baixa qualidade 
proveniente de amostras fecais (Beja-Pereira et al. 2009). De forma a reduzir os custos, 
utilizaram-se quatro fluorescências (M13-tail) diferentes (FAM, VIC, NED e PET), o que 
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permitiu a realização de um multiloading aquando da eletroforese capilar. Assim, foram 
utilizados o primer forward SSUDF e o primer reverse SSUDR acima descritos. 
Os volumes utilizados na reação de PCR foram também os descritos para as amostras 
invasivas (gene 16S), à exceção da água (2,16 µL), sendo que para as amostras não-
invasivas foi utilizado um volume de DNA de 2,5 µL. Em todas as placas foi incluído um 
controlo negativo (incluía todos os reagentes exceto o DNA) e um controlo positivo (com 
volume de DNA entre 2 e 2,5 µL). Tratando-se de amostras não-invasivas, realizaram-se 2 
réplicas para cada amostra, aumentando desta forma a probabilidade de amplificação. 
A amplificação do DNA foi realizada como descrito para as amostras invasivas (gene 
16S). O controlo positivo e o negativo e uma amostra selecionada aleatoriamente foram 
testados em gel de agarose a 2% (com realização dos mesmos procedimentos e utilização 
dos mesmos equipamentos descritos para as amostras invasivas). Por fim, os produtos 
amplificados foram separados por uma eletroforese capilar (com realização dos mesmos 
procedimentos e utilização dos mesmos equipamentos descritos para as amostras invasivas).  
Com base nos resultados obtidos, foram feitas repetições para o gene COX1, com a 
amplificação de um fragmento de 262 pb deste gene. Foram utilizados o primer forward 
scabF1 e o primer reverse scabR2 acima descritos.   
Os volumes utilizados na reação de PCR foram os descritos para as amostras 
invasivas (gene COX1) à exceção da água (2,16 µL). Tal como anteriormente referido, para 
as amostras não-invasivas utilizou-se um volume de DNA de 2,5 µL e incluídos os controlos 
positivo e negativo. Tratando-se de amostras não-invasivas, e de um gene que em 
amplificações anteriores se mostrou mais difícil de amplificar, realizaram-se 3 réplicas para 
cada amostra. A amplificação do DNA foi realizada como descrito para as amostras invasivas 
(gene COX1). Tal como para o gene 16S, foi feita a testagem dos controlos por eletroforese 
em gel de agarose e, para a totalidade das amostras e controlos, a eletroforese capilar. 
As amostras foram classificadas como positivas se pelo menos uma das réplicas 
amplificasse a sequência de DNA pretendida. 
 
4.6. Análise estatística  
Todas as análises estatísticas foram realizadas no software RStudio 3.6.1 (RStudio 
Team 2019), com exceção da análise do método molecular não-invasivo através de modelos 
multi-evento de captura-recaptura (capítulo 4.5.4), que foi realizada nos softwares U-CARE 
(Choquet, Lebreton, et al. 2009) e E-SURGE (Choquet, Rouan, et al. 2009). Para dados de 
prevalência bruta, os intervalos de confiança de 95% de Wilson foram estimados usando o 
package epitools (Aragon 2020). Os gráficos foram efetuados em Microsoft Excel para 
Microsoft 365 (https://www.microsoft.com/pt-pt/microsoft-365/excel) e no software RStudio 
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3.6.1 (RStudio Team 2019). Os mapas foram efetuados no programa QGIS 3.10.0 (QGIS 
Development Team 2019). 
 
4.6.1. Comparação da atividade diária entre animais com e sem lesões 
compatíveis com sarna detetados por foto-armadilhas  
 Através dos dados de foto-armadilhas, obteve-se um registo da distribuição da 
atividade dos animais ao longo do dia, sendo que as deteções são mais frequentes quando 
os animais estão ativos e menos frequentes quando estes estão inativos. Com esta 
informação, é possível analisar o nível de atividade de uma determinada população amostrada 
(Rowcliffe et al. 2014). Para tal, utilizou-se a package Activity (Rowcliffe 2019). Nesta análise 
os dados temporais foram convertidos em radianos e foram utilizadas funções kernel para 
dados circulares. Os dados foram analisados de forma separada para lobos e raposas, sendo 
que cada espécie foi dividida em dois grupos (animais sem LCS e animais com LCS). Foram 
utilizadas as funções compareAct (de forma a comparar a atividade diária dos animais com e 
sem LCS) compareCkern (calcular a probabilidade dos dois grupos de observações (com e 
sem LCS) terem origem na mesma distribuição) e compareTimes (comparar a atividade ao 
longo do dia - em diferentes horas - dentro do mesmo grupo). 
 
4.6.2. Determinação dos pontos de corte para o método sorológico  
Para a análise dos resultados sorológicos, a informação relativa à presença de LCS 
aquando do exame externo, ora nas necrópsias (LTE), ora nas capturas (soro) e a observação 
microscópica de S. scabiei em amostras de pele digeridas foram tidas em conta para o cálculo 
dos pontos de corte. Assim, para cada animal obteve-se o RT e a classificação do exame 
externo/microscópico. Foi utilizada a package OptimalCutpoints (Lopez-Raton et al. 2014) 
para a determinação do ponto de corte do teste de ELISA, com maximização da especificidade 
(sp) e sensibilidade (se), tendo sido aplicado de forma independente para as amostras de soro 
e de LTE. Posteriormente, cada animal foi classificado em seropositivo ou seronegativo 
consoante os pontos de corte estimados. 
 
4.6.3. Utilização de modelos binomiais mistos lineares generalizados nos 
métodos sorológico e molecular  
Foram utilizados modelos binomiais mistos lineares generalizados (GLMM), com o 
objetivo de identificar as variáveis relacionadas com os resultados da sorologia e método 
molecular não-invasivo e corrigir a influência de eventuais fatores de confusão relacionados 
com o processo de amostragem. As variáveis independentes analisadas no GLMM da 
sorologia foram o tipo de amostra (soro e LTE) e a espécie animal (lobo e raposa) como efeitos 
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fixos, e o ano de recolha da amostra (1997 a 2019) como efeito aleatório. As classes de 
referência foram estabelecidas com base no tamanho da sua amostra e proporção de 
positivos: soro e lobo. No GLMM do método molecular não-invasivo, as variáveis 
independentes analisadas incluíram o tipo de recolha (recolha aleatória e rendez-vous) e o 
sexo dos animais (feminino e masculino) como efeitos fixos, e o ano (2006 a 2018) como 
efeito aleatório. As classes de referência foram tipo de recolha aleatória e fêmea pelas razões 
supramencionadas. Nos dois modelos, alguns anos foram agrupados (1997-2003 no GLMM 
da sorologia e 2006-2008 no GLMM molecular) de forma a atingir um tamanho de amostra 
adequado (Gráfico 1 e 2). 
A partir do GLMM e para se obter a prevalência predita serológica e molecular de sarna 
em lobos geral e para cada ano e os correspondentes intervalos de confiança de 95% para 
os efeitos aleatórios, foi utilizada a package merTools (Knowles and Frederick 2016). Os 
valores-p foram calculados segundo o método de graus de liberdade de Satterthwaite 
utilizando a package lmerTest (Kuznetsova et al. 2017).  
 
4.6.4. Modelo multi-evento de captura-recaptura aplicado ao método molecular 
não-invasivo 
Os modelos multi-evento de captura-recaptura (CR) foram aplicados a cerca de 
metade das amostras não-invasivas (445/843 (53%) correspondendo a 219 lobos individuais 
entre 2006 e 2018), nas quais estava disponível informação adicional relativa à identificação 
individual. Para a maioria das amostras (432/445 (97%)) também estava disponível 
informação relativa ao sexo dos indivíduos.  
A história de encontros de um determinado indivíduo pode ser apresentada como 
dados de CR (Choquet, Rouan, et al. 2009). Estes dados podem, por sua vez, ser analisados 
através de modelos multi-evento de CR, que consideram estados e observações geradas a 
partir do estado subjacente de um indivíduo, tendo em conta a incerteza na atribuição do 
estado e as probabilidades de deteção <1 (Pradel 2005). Os estados (geralmente não 
observáveis) estão ligados por matrizes probabilísticas a eventos (observáveis) (Pradel 2005). 
Assim, em cada ocasião de captura, um evento é observado e registado num histórico de 
encontros. Estes modelos são importantes ferramentas no estudo de doenças infeciosas e 
parasitárias em animais selvagens, permitindo estimar parâmetros epidemiológicos 
relacionados com taxas de infeção e sobrevivência (Lachish et al. 2011; Chambert et al. 2012). 
Os estados individuais considerados foram: lobos vivos infetados com sarna (S+), 
lobos vivos não infetados com sarna (S-) e os lobos mortos (M). Numa dada amostragem, um 
animal pode estar vivo nas classes S+, S- ou pode estar morto. Os eventos considerados 
foram: lobo genotipado não detetado num determinado ano (0), lobo genotipado detetado com 
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PCR a S. scabiei negativo (1), lobo genotipado detetado com PCR a S. scabiei positivo (2) ou 
lobo genotipado detetado, mas não testado para S. scabiei (3).  
Os modelos de CR podem ser influenciados por efeitos de transiência, que significa 
que indivíduos detetados pela primeira vez (“novos indivíduos”) têm uma  menor probabilidade 
de serem detetados de novo no futuro, em comparação com indivíduos que tinham sido 
detetados anteriormente (“indivíduos antigos”) (Choquet, Lebreton, et al. 2009). Para verificar 
a existência de efeitos de transiência significativos foi utilizado o programa U-CARE (Choquet, 
Lebreton, et al. 2009). Dada a atual indisponibilidade de testes Goodness-Of-Fit (GOF) para 
modelos multi-evento, os dados foram convertidos para estados únicos (0 – ausência; 1 – 
presença). Os testes GOF indicaram efeitos de transiência significativos, com p=0,034. Na 
sequência dos resultados dos testes GOF, a transiência foi incluída na matriz de sobrevivência 
em todos os modelos (Genovart and Pradel 2019). Isto é conseguido através da modelização 
separada da sobrevivência dos lobos detetados pela primeira vez (idade 1) e dos que foram 
detetados subsequentemente (idade 2) (Genovart and Pradel 2019). 
Os modelos multi-evento foram implementados no programa E-SURGE (Choquet, 
Rouan, et al. 2009). Inicialmente, os dados são carregados e é especificado o número de 
estados (3), eventos (4), grupos (3 - fêmea, macho ou sexo desconhecido), classes de idade 
(2 - primeiro encontro e encontros subsequentes) e covariáveis (1 - seroprevalência). 
Posteriormente, o procedimento de especificação do modelo consiste em i) implementar a 
forma estrutural básica das matrizes utilizando a interface GEPAT, ii) definir um modelo linear 
de cada parâmetro utilizando a interface GEMACO e iii) fixar os valores iniciais dos parâmetros 
utilizando a interface IVFV. No anexo 1 encontram-se as matrizes utilizadas (Tabela A1), e a 
parametrização do GEMACO e IVFV para cada modelo (Tabela A2). 
O modelo incluía as seguintes matrizes: estado inicial, sobrevivência, transição entre 
S+ e S- dependente da sobrevivência, deteção, probabilidade de ser testado e incerteza na 
atribuição do estado. Na interface GEMACO (Choquet 2008), são utilizados atalhos pré-
definidos para especificar quais os parâmetros que devem ser tempo-constantes, tempo-
específicos ou estado-específicos (em que, "i" significa constância, "t" significa efeito 
temporal, "f" significa que os parâmetros não são iguais em cada linha da matriz e "to" significa 
que os parâmetros não são iguais em cada coluna da matriz). Em seguida definiu-se um 
conjunto de modelos candidatos incorporando combinações biologicamente relevantes de 
efeitos sobre a sobrevivência, transição entre estados, probabilidades de deteção e incerteza. 
A seroprevalência de sarna, para cada ano, predita pelo GLMM e estandardizada, foi incluída 
como uma covariável temporal para estimar a transição entre os estados não infetado (S-) e 
infetado (S+). Para os eventos, a probabilidade de deteção no primeiro encontro é 1 porque o 
histórico do encontro está condicionado à primeira captura e as probabilidades de deteção 
seguintes dependem do estado e da ocasião temporal. Assim, a formulação para o evento é 
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"firste+nexte" e na interface IVFV, ao especificar os valores dos parâmetros iniciais, deve-se 
restringir o valor beta associado à primeira deteção a 1 antes de executar o modelo. A 
probabilidade de não ser testado para S. scabiei foi estabelecida em todos os modelos como 
sendo igual à proporção de amostras com genotipagem individual que não foram testadas 
para a deteção de sarna (0,247). Relativamente à incerteza na atribuição do estado, a 
probabilidade de um lobo não infetado ser testado positivo foi consistentemente estimada 
como próxima de 0, tendo sido fixada neste valor nos modelos 1-3 e 5 (Anexo 1 - tabela A2). 
Em relação a outras definições do programa, utilizou-se o cálculo Hessian dos intervalos de 
confiança das estimativas dos parâmetros, EM(20)+Quasi-Newton nonlinear solver e 50 
valores iniciais aleatórios múltiplos. Para escolher entre modelos e avaliar o efeito da sarna 
na sobrevivência e a sensibilidade e especificidade do teste de diagnóstico molecular não-
invasivo, foram selecionados os modelos com o critério de informação Akaike corrigido para 
o tamanho da amostra (AICc) mais baixo (Burnham and Anderson 2002).  
 
5. Resultados  
5.1. Método de observação direta 
As amostras de pele de lobos e raposas, cujo exame externo durante a necrópsia 
revelou LCS (Figura 1), evidenciaram, em alguns casos, a presença de ácaros S. scabiei após 



















Legenda: A) S. scabiei (raposa 18-001); Ampliação de 45x. B) S. scabiei (lobo SMLM 135); Ampliação de 34x 
A                                            B                                             C 
Figura 2 Observação de S. scabiei ao microscópio após digestão cutânea 
Legenda: A) Lobo SMLM 132. B) Lobo SMLM 135. C) Lobo SMLM 130. 
Figura 1 Aspeto externo de animais necropsiados com LCS 
A                                            B                                        
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No caso dos lobos, em 57% (8/14, IC95% 32,6-78,6%) das amostras de pele com LCS, 
foi possível observar o ácaro S. scabiei (Gráfico 3A), sendo que 88% (7/8) dos positivos eram 
machos e 12% (1/8) fêmeas (Gráfico 3B). Nesta espécie, os positivos eram 38% (3/8) juvenis, 
25% (2/8) subadultos e 38% (3/8) adultos (Gráfico 3C). A causa de morte foi atribuída à sarna 
em um dos animais (7% (1/14)), mas não isoladamente, sendo que nesse caso também se 
verificou a existência de um traumatismo. Este animal era um macho subadulto (SMLM 135).  
 
 
No caso das raposas, foi possível observar o ácaro S. scabiei em 83% (5/6, IC95% 43,7-
97%) das amostras (Gráfico 4A), sendo que 80% (4/5) dos positivos eram machos e 20% (1/5) 
fêmeas (Gráfico 4B). Nesta espécie não foram analisados juvenis e os positivos eram 100% 
(5/5) dos adultos (Gráfico 4C). A causa de morte foi atribuída à sarna em 33% (2/6) das 
raposas. Estes dois animais eram adultos, uma fêmea (17-0114) e um macho (08-0127). 
  
Legenda: A) Percentagem de amostras positivas e negativas à digestão cutânea em lobos com LCS. B) Percentagem 
de amostras positivas e negativas com especificação do sexo dos animais. C) Percentagem de amostras positivas e 
negativas com especificação classe etária. 
Legenda: A) Percentagem de amostras positivas e negativas à digestão cutânea em raposas com LCS. B) 
Percentagem de amostras positivas e negativas com especificação do sexo dos animais. C) Percentagem de amostras 
positivas e negativas com especificação da classe etária. 
Gráfico 4 Resultados do exame microscópico em raposas 

























Raposa - Classe etária

































A                                                        B                                                       C 
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Legenda: A) Lobo com alopécia generalizada e hiperpigmentação cutânea. B) Raposa com alopécia na cauda. 
C) Raposa com alopécia na cauda e região dorso-lombar. Créditos: Jorge Costa/CIBIO 
Figura 3  Exemplos de fotografias de animais exibindo LCS, captadas por foto-armadilhas  
 
5.2. Foto-armadilhas 
No total, foram realizadas 518 deteções das espécies-alvo, em que 441 (85%) eram 
raposas e 77 (15%) lobos. No entanto, em 77/518 deteções não foi possível estabelecer uma 
classificação relativa à presença de LCS dada a qualidade do vídeo/fotografia ou devido ao 
aparecimento fugaz do animal. Assim, foram classificadas 441 deteções quanto à presença 
ou ausência de LCS (e só estes serão considerados na análise seguinte), em que 369 (84%) 
eram raposas e 72 (16%) eram lobos. A maioria (304/441) destas deteções ocorreram em 
2018. Não foram detetadas raposas em junho de 2019 nem lobos em maio, outubro, novembro 
e dezembro de 2018 e janeiro de 2019 (Gráfico 5). Destes animais classificáveis, 44/441 (10%, 
IC95% 7,5-13,1%) apresentavam LCS, sendo que 33 (75%) eram raposas e 11 (25%) eram 
lobos.  
 
Gráfico 5 Distribuição do número de deteções de lobos e raposas por foto-armadilhas entre 
maio de 2018 e outubro de 2019 
 
 
As lesões alopécicas foram observadas na cauda, região dorso-lombar e membros, ou 





Através dos registos de foto-armadilhas, foi calculada a prevalência de alopécia/LCS 
ao longo de dois anos (2018 e 2019) (Gráfico 6). Esta é definida como o número de animais 
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Gráfico 7 Prevalência de LCS detetadas por armadilhas fotográficas em raposas e lobos por mês 
detetados com LCS sobre o número total de animais detetados. A prevalência foi calculada 
de forma independente para raposas e para lobos, sendo que em raposas, a prevalência 
média de LCS foi de 9% (33/369, IC95% 6,4-12,3%) e em lobos de 15% (11/72, IC95% 8,8-
25,3%). Os meses com maior percentagem de casos positivos foram, no caso das raposas, 
maio e julho de 2018 (50% (1/2) e 22% (14/65), respetivamente) e fevereiro e abril de 2019 
(18% (2/11) e 20% (1/5), respetivamente). No caso dos lobos, os meses com maior 




Agrupando as deteções de animais com LCS por mês, a altura do ano onde se verifica 
um aumento das deteções de animais com LCS vai desde fevereiro a julho, com os meses de 
março (20% (9/45)), abril (27% (3/11)) e julho (20% (14/70)) a terem a maior percentagem 




Gráfico 6 Prevalência de LCS detetadas por armadilhas fotográficas em raposas e lobos durante 
dois anos consecutivos 
Legenda: IC95% representado pelo sombreado verde. 
Legenda: IC95% representado pelo sombreado verde (lobo) e laranja (raposa). 
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No que diz respeito à atividade diária (Gráficos 8 e 9), e segundo a análise estatística 
realizada, os lobos sem LCS foram menos ativos que os lobos com LCS. Nas raposas, 
verificou-se o oposto, sendo que as raposas sem LCS foram mais ativas. Nas duas espécies, 
a diferença não foi significativa (p>0,05). Verificou-se ainda uma sobreposição das atividades 
diárias dos dois grupos, que foi de 67% nos lobos e de 64% nas raposas. No entanto, no caso 
das raposas observou-se que o padrão de atividade dos dois grupos (com e sem LCS) não 
pertencem à mesma distribuição (p<0,05), ou seja, o seu padrão de atividade é diferente. 
Paralelamente, pela observação das atividades ao longo do dia, verificou-se que há diferenças 
significativas (p<0,05) para os animais sem LCS em ambas as espécies (Tabela 1).  
 
 
Assim, o padrão de atividade nos lobos é diferente para os alopécicos (uniforme ao 
longo do dia), e a sua atividade total é maior (ambas as diferenças não são significativas). 
Gráfico 8 Distribuição da atividade de raposas com ou sem LCS detetadas por armadilhas 
fotográficas ao longo do dia 
 
Gráfico 9 Distribuição da atividade de lobos com ou sem LCS detetados por armadilhas 
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Nas raposas, o padrão de atividade é significativamente diferente para as alopécicas 
(uniforme ao longo do dia) e a sua atividade total é menor (não significativamente) (Tabela 1). 
 
Tabela 1 Resultados da análise estatística referente à atividade diária de lobos e raposas 
detetados por foto-armadilhas 
 
 
No território da alcateia Boulhosa não foram feitas deteções de LCS em nenhuma das 
câmaras. No território da alcateia da Cruz Vermelha, a percentagem de deteções com LCS 














 Lobos Raposas 
 Resultado Erro-padrão Valor-p Resultado Erro-padrão Valor-p 
compareAct 
Sem vs com LCS  -0,16 0,12 0,21 0,06 0,11 0,58 
compareCkern 
Sem vs com LCS  0,67 0,07 0,17 0,64 0,04 0,00 * 
compareTimes – sem LCS 
0h vs 6h -0,19 0,07 6,20e-03 * -0,05 0,04 2,13e-01 
0h vs 12h 0,13 0,04 1,65e-03 * 0,23 0,02 0,00 * 
0h vs 18h 0,13 0,04 1,46e-03 * 0,21 0,03 1,44e-15 * 
6h vs 12h 0,32 0,06 1,02e-08 * 0,27 0,03 0,00 * 
6h vs 18h 0,32 0,06 8,59e-09 * 0,25 0,03 9,99e-16 * 
12h vs 18h 0,00 0,00 8,25e-01 -0,2 0,02 1,94e-01 
compareTimes – com LCS 
0h vs 6h 0,07 0,14 0,63 0,04 0,08 0,62 
0h vs 12h 0,19 0,10 0,07 0,00 0,09 0,99 
0h vs 18h 0,18 0,11 0,10 -0,07 0,09 0,41 
6h vs 12h 0,12 0,11 0,26 -0,04 0,09 0,63 
6h vs 18h 0,11 0,11 0,33 -0,11 0,08 0,17 
12h vs 18h -0,01 0,05 0,79 -0,07 0,09 0,44 
Figura 4 Representação geográfica da % de LCS por câmara de foto-armadilhas 
Legenda: ‘ * ‘ p<0,05. 
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5.3. Método sorológico 
O teste de ELISA foi validado, pois DOCP=1,3 ([0,8 e 2,8]) e P=9,1 (<20).  
Dos animais cujas amostras foram analisadas sorologicamente, 30% (24/81) 
apresentavam lesões compatíveis com sarna. Dentro deste grupo, 83% (20/24) foi positivo na 
sorologia. Por outro lado, 70% (57/81) não apresentava LCS, e dentro deste grupo, 14% (8/57) 
foi positivo na sorologia (Gráfico 10A, 10B e 10C).  
 
 
Obtiveram-se pontos de corte distintos para os dois tipos de amostra, sendo que para 
o soro este foi de 558 (sp=78,9%, IC95% 54,4-93,9%; se=87,5%, IC95% 47,3-99,7%) e para o 
LTE foi de 126 (sp=89,5%, IC95 75,2-97,1%; se=87,5%, IC95% 61,7-98,4%). A área sob a curva 
ROC (AUC) foi estimada em 84,2% (IC95% 69,2-99,2%) para o soro e 90,5% (IC95% 81,7-99,2%) 
para o LTE. Os animais foram considerados positivos ou negativos consoante o seu RT foi 
superior ou inferior, respetivamente, ao ponto de corte estabelecido para o tipo de amostra 
em questão. 
No total, 21/61 (34,4%, IC95% 23,8-47%) lobos e 7/20 (35%, IC95% 18,1-56,7%) raposas 
foram positivos na sorologia.  
Dada a grande variabilidade dos dados, foi necessário corrigir o efeito dos diferentes 
fatores de enviesamento na obtenção da estimativa da prevalência. Assim, o GLMM permite 
indicar quais os fatores (espécie, amostra e/ou ano) que estão relacionados com a 
seroprevalência e obter uma estimativa desta última para cada ano (1997-2019), tendo em 
linha de conta a informação das duas espécies (raposa e lobo) e dos dois tipos de amostra 
(soro e LTE).  
Legenda: A) Percentagem de animais com e sem LCS analisados sorologicamente. B) Percentagem de amostras 
positivas e negativas de animais com LCS. C) Percentagem de amostras positivas e negativas de animais sem LCS. 











Com LCS Sem LCSA                                                        B                                                       C 
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O GLMM demonstrou uma tendência não-significativa para uma menor 
seroprevalência nas raposas comparativamente aos lobos (p=0,085) e uma menor proporção 
de amostras LTE positivas comparativamente ao soro (p=0,277) (Tabela 2).  
 










A seroprevalência geral de sarna sarcóptica estimada pelo GLMM entre 1997 e 2019 
foi de 45,4% (IC95% 30,3-60,5%). A seroprevalência predita em lobos variou entre 11,6% (IC95% 
1,0-65,1%) em 2016 e 94,8% (IC95% 75,7-98,9%) em 2008 e demonstra a existência de um 
pico entre 2006 e 2009 (Gráfico 11).  
 
 
Variável Estimativa Erro-padrão Valor p 
Efeitos fixos    
Intercept -0,357 0,796 0,654 
Tipo de amostra    
    LTE -0,848 0,781 0,277 
Espécie    
    Raposa -1,667 0,966 0,085 
Efeito aleatório  
Variância 3,957 
Desvio-padrão 1,989 
N anos 17 
N amostras 80 
Gráfico 11 Seroprevalência predita de sarna em lobos, utilizando soro como amostra, de 1997 a 
2019 
Legenda: IC95% representado pelo sombreado verde. 
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5.4. Métodos moleculares 
5.4.1. Extração de DNA e PCR de amostras invasivas  
 De forma a confirmar o sucesso da extração de DNA, pelos dois métodos utilizados, 
da amostra de pele (raposa 18-001), realizou-se uma corrida por eletroforese em gel a 0,8% 











Posteriormente, realizaram-se duas reações de PCR. A primeira com amplificação de 
um fragmento de 262 pb do gene COX1 de S. scabiei e a segunda com amplificação de um 
fragmento de 132 pb do gene mitocondrial 16S rDNA de S. scabiei, com realização de 8 
réplicas para cada gene (4 com o DNA do kit EasySpin® e 4 do método salino). Pelo kit 
EasySpin® houve deteção de bandas de interesse por observação do gel de eletroforese 
(para ambos os genes), enquanto que para o método salino estas bandas não foram 










A - EasySpin®  
    1ª Eluição 
2ª Eluição 
 1    2    3    4 
1     2     3    4 
B - Método 
Salino 
1     2     3    4 
Legenda: A) EasySpin® com 1ª e 2ª eluição. B) Método Salino. 1,2,3,4 – Réplicas. 
Legenda: A) Marcador de pesos moleculares NZYDNA ladder V. B) COX1. C)16S. L – Marcador de pesos 
moleculares NZYDNA ladder V. 1, 2, 3, 4 – Réplicas. Círculo vermelho – Fragmento de 280 pb do gene COX1. 
Círculo amarelo – Fragmento de 150 pb do gene 16S. 
 
 
A                  B     EasySpin® Método Salino 
1    2    3    4 L    1    2    3   4 
COX1 
C     EasySpin® Método Salino 
 L    1    2    3    4 1    2    3    4 
16S 
Figura 5 Resultado da observação do gel de eletroforese (a 0,8%) com avaliação do DNA total 
extraído por dois métodos diferentes 
Figura 6 Resultado da observação do gel de eletroforese do controlo positivo (raposa 18-001) 
para os dois métodos de extração e para os dois genes 
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De forma a determinar o tamanho exato em pares de base, realizou-se uma 
eletroforese capilar (com utilização dos produtos de PCR correspondentes ao DNA extraído 
pelo kit EasySpin®). O tamanho em pb do fragmento amplificado varia consoante a 
fluorescência utilizada (FAM, VIC, NED ou PET). Neste caso, foi utilizada a fluorescência FAM 
(18 pb) pelo que o tamanho do fragmento amplificado foi de 280 pb (280-18=262 pb) para o 
gene COX1 e 150 pb (150-18=132 pb) para o gene 16S (Figura 7). 
 
 
Relativamente aos lobos SMLM 126 e SMLM 130, o resultado do PCR, confirmado por 











5.4.2. PCR de amostras não-invasivas  
Para as amostras não-invasivas optou-se por utilizar os primers relativos ao gene 16S 
de S. scabiei, pois tendo um tamanho em pares de base inferior, seria mais facilmente 
distinguido de fragmentos inespecíficos eventualmente amplificados e com tamanhos 
superiores.  
Obtiveram-se 39/843 amostras não-invasivas positivas. No entanto, noutras 32/843 
amostras, o fragmento amplificado tinha um tamanho 1-2 pb inferior ou superior ao controlo 
positivo. Observando o formato das curvas de deteção (Figura 9), há semelhanças entre as 
A                                                                            B 
Legenda: A) Fragmento de 262 (280-18) pb do gene COX1. B) Fragmento de 132 (150-18) pb do gene 16S. 
Legenda: A) SMLM 126. B) SMLM 130. L – Marcador de pesos moleculares NZYDNA ladder V. 1, 2, 3 – 
Réplicas. B – Controlo negativo 
 B     1     2    3     L    
16S SMLM 130  16S 
L     1       2      B  
SMLM 126  
A                            B 
Figura 7 Resultado da eletroforese capilar do controlo positivo (raposa 18-001) para os dois genes 
Figura 8 Resultado da observação do gel de eletroforese dos lobos SMLM 126 e SMLM 130 para o 
gene 16S 
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Figura 9 Resultado da eletroforese capilar de uma amostra positiva e de uma amostra positiva 
com um fragmento amplificado com tamanho 1-2 pb de diferença do controlo positivo 
curvas correspondentes a amostras positivas e as curvas correspondentes a amostras com 
um fragmento amplificado com tamanho 1-2 pb de diferença do controlo positivo. Tais 
diferenças deverão ser o resultado de polimorfismos (inserções ou supressões) nas regiões 













Assim, 71 amostras foram classificadas como positivas ao DNA de S. scabiei. Em 48 
das 71 (68%) amostras, os resultados foram concordantes entre réplicas. A estas 71 amostras 
com resultado positivo foi, ainda, realizado um segundo PCR, com os primers para o gene 
COX1 de S. scabiei. Nesse caso apenas se obtiveram 6/71 amostras positivas.  
Dada a grande variabilidade dos dados, foi necessário avaliar o efeito dos diferentes 
fatores de enviesamento na obtenção da estimativa da prevalência. Assim, o GLMM permite 
indicar quais os fatores (tipo de colheita, sexo e/ou ano) que estão relacionados com a 
prevalência e obter uma estimativa desta última para cada ano (2006-2018), tendo em linha 
de conta a informação dos dois tipos de colheita de amostra (aleatória ou rendez-vous) e do 
sexo dos animais (fêmea ou macho). O GLMM demonstrou que o tipo de recolha não teve um 
efeito significativo (p=0,471) e que não houve diferenças entre sexos (p=0,405) (Tabela 3).  
 









Variável Estimativa Erro-padrão Valor p 
Efeitos fixos    
Intercept -2,710 0,399 <0,001 
Sexo    
    Masculino 0,309 0,371 0,405 
Tipo de recolha    
    Rendez-vous -0,317 0,440 0,471 
Efeito aleatório  
Variância 0,519 
Desvio-padrão 0,721 
N anos 11 
N amostras 442 
Legenda: A) Amostra positiva. B) Amostra positiva cujo fragmento amplificado apresentou um tamanho 1-2 
pb diferente do controlo positivo. CP – Controlo positivo.  
                                     
CP 
A                                                                      B 
                                     
CP 
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A prevalência geral de sarna sarcóptica em lobos através das amostras fecais não-
invasivas de 2006 a 2018, estimada pelo GLMM, foi de 7,2% (IC95% 5,0-9,4%). A prevalência 
predita foi superior em 2009 (11,7%, IC95% 5,1-26,9%) e inferior em 2017 (2,6% IC95% 0,9-




Na figura 10 podem observar-se os vários locais correspondentes à colheita das 
amostras não-invasivas analisadas e o resultado do respetivo PCR. 
Gráfico 12 Prevalência predita de sarna por métodos moleculares com amostras não-invasivas 
recolhidas aleatoriamente de 2006 a 2018 
Figura 10 Representação geográfica do resultado molecular das amostras não-invasivas 
Legenda: IC95% representado pelo sombreado verde. 
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5.4.3. Modelo multi-evento de captura-recaptura aplicado ao método molecular 
não-invasivo 
No melhor modelo, 25/50 cadeias globais convergiram para o mínimo e o AICc foi de 
1114,40 (Anexo 1 - tabela A2). Este modelo considerou não existir diferença na mortalidade 
entre lobos infetados e lobos não infetados com sarna e estimou que 34,0% (IC95% 15,9-
58,4%) dos lobos infetados testaram positivo, o que corresponde à sensibilidade do método 
de diagnóstico molecular não-invasivo. Estimou também que 100% dos lobos não infetados 
testaram negativo, o que corresponde à especificidade do método de diagnóstico molecular 
não-invasivo. Esta última estimativa foi consistente entre modelos, mesmo naqueles em que 
este parâmetro foi estimado em vez de fixado (Modelo 4, anexo 1 - tabela A2).  
Apesar do melhor modelo não incluir o efeito da sarna sarcóptica na sobrevivência, o 
segundo melhor modelo (ΔAICc=0,48, modelo 2, anexo 1 - tabela A2) inclui esse efeito, tendo 
estimado uma mortalidade 18,4% (IC95% -15,2-49,6%) mais elevada nos lobos individualmente 
identificados infetados com sarna, em comparação aos lobos não-infetados. Além disso, o 
terceiro melhor modelo (ΔAICc=1,47, modelo 3, anexo 1 - tabela A2) apoia a existência de um 
efeito diferencial da sarna sarcóptica na sobrevivência entre os dois sexos, tendo estimado 
uma mortalidade 19,6% (IC95% -35,5-64,5%) mais elevada nos lobos machos individualmente 
identificados infetados do que nas fêmeas infetadas. 
 
6. Discussão 
6.1. Método de observação direta  
O exame microscópico revelou-se pouco sensível no caso dos lobos, uma vez que em 
apenas 57% (8/14, IC95% 32,6-78,6%) das amostras de pele com LCS foi possível identificar o 
ácaro S. scabiei. Por outro lado, nas raposas, em 83% (5/6, IC95% 43,7-97%) das amostras 
com LCS, o ácaro foi identificado. Tal diferença pode ser explicada por diferentes evoluções 
da doença nas duas espécies, sendo que os lobos podem controlar melhor a doença, tendo 
dessa forma, menor carga parasitária comparativamente às raposas, cuja doença evolui, 
frequentemente, para a forma hiperqueratótica, com elevada carga parasitária  (Oleaga et al. 
2012; Martinez et al. 2020), e por outros fatores como a apresentação clínica, a amostra 
colhida e a experiência do operador (Walton and Currie 2007). Relativamente à apresentação 
clínica, à medida que a reação de hipersensibilidade progride, a carga parasitária diminui, 
sendo que em animais com lesões essencialmente alopécicas (forma de apresentação mais 
comum em lobos e forma característica da fase de recuperação) o número de ácaros isolados 
é inferior (Pence and Ueckermann 2002; Nimmervoll et al. 2013; Martinez et al. 2020). 
Em ambas as espécies, a maioria das amostras positivas pertenciam a machos (88% 
nos lobos e 80% nas raposas). Estes podem passar mais tempo a explorar fora da sua área 
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vital e dispersar mais que as fêmeas, assim como dispersar para zonas mais distantes, o que 
pode implicar um maior contacto com outros animais, e dessa forma, mais possibilidades de 
se infetarem (Pence et al. 1983; Macdonald and Reynolds 2004; Pimenta et al. 2005). 
A sarna foi a causa de morte em 33% (2/6) das raposas submetidas a necrópsia, sendo 
que nesta espécie a doença pode frequentemente revelar-se fatal, tendo os animais afetados 
um tempo de sobrevivência 5 vezes inferior comparativamente a animais saudáveis (Newman 
et al. 2002; Bowman 2014). Nos lobos, a sarna contribuiu para a causa de morte em apenas 
um dos animais submetidos a necrópsia (7% (1/14)). É, no entanto, importante referir que 
apesar da sarna não ter sido atribuída nos restantes animais como a causa de morte, esta é 
uma doença debilitante, que origina uma “cascata” de impactos no animal, dos quais fraqueza 
e subnutrição (Skerratt et al. 1999; Martin, Fraser, et al. 2018), e eventualmente maior 
aproximação a povoações humanas, e aumento da atividade durante horas diurnas, de forma 
a obter alimento (Borchard et al. 2012; Murray et al. 2015; Carricondo-Sanchez et al. 2017). 
Estas alterações comportamentais podem levar a um maior conflito com o Homem e assim 




 As foto-armadilhas destacam-se pelo seu carácter não-invasivo, por não ser um 
método enviesado (ao contrário de outros métodos que envolvem a captura dos animais e 
nos quais os animais afetados podem mais facilmente ser capturados) e pela possibilidade de 
tirar conclusões sobre a doença ao longo do tempo e em diferentes lugares e sobre o estilo 
de vida dos animais afetados (Oleaga et al. 2011; Carricondo-Sanchez et al. 2017). No 
entanto, oferece apenas informação sobre a existência de LCS, não havendo uma 
confirmação laboratorial da doença, e os casos iniciais passam, provavelmente, 
despercebidos (Brewster et al. 2017; Niedringhaus, Brown, Sweeley, et al. 2019). Neste 
estudo, os animais foram classificados unicamente quanto à presença de alopécia, sendo que 
esta foi observada principalmente na região posterior do corpo, e em alguns casos de forma 
mais generalizada. Pela observação de vídeos e fotografias de armadilhas fotográficas, 
obteve-se uma prevalência média de LCS de 15% (11/72, IC95% 8,8-25,3%) nos lobos e 9% 
(33/369, IC95% 6,4-12,3%) nas raposas, para os anos de 2018 e 2019.  
 Pode observar-se uma diferença de aproximadamente um ano entre o primeiro pico 
de LCS em raposas (maio a julho de 2018) e o pico de LCS em lobos (março a abril de 2019), 
e uma sobreposição deste último com o secundo pico de LCS das raposas (fevereiro a abril 
de 2019). Deve referir-se, no entanto, que entre maio e julho de 2018 (primeiro pico de LCS 
em raposas) são poucas as deteções de lobos. De forma semelhante, no estudo de Oleaga 
et al. (2011), com análise de dados de foto-armadilhas, observou-se um atraso de um ano 
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entre as deteções de LCS em raposas e em lobos. A raposa, poderá então ser a espécie que 
mantém a doença e a transmite para outras espécies, sendo que esta hipótese já foi colocada 
noutros estudos (Oleaga et al. 2011; Rentería-Solís et al. 2014). Davidson et al. (2008) sugere 
a possibilidade de as raposas serem um reservatório de S. scabiei com a existência de 
infeções subclínicas ou de baixo grau e a recuperação de alguns animais.  
A maioria das deteções de animais com LCS ocorreu entre os meses de fevereiro e 
julho, com os principais picos nos meses de março (20% (9/45)), abril (27% (3/11)) e julho 
(20% (14/70)). Verificou-se, portanto, alguma sazonalidade da doença, sendo que se 
verificaram mais animais com LCS no final do Inverno, durante a Primavera e no início do 
Verão. A escassez de alimento durante o inverno torna esta estação uma época de maior 
stress ambiental, o que pode aumentar a prevalência de sarna (Almberg et al. 2015). Os 
meses de Inverno (tempo frio e ventoso) podem ser particularmente difíceis para animais 
afetados por sarna pois têm gastos energéticos acrescidos e a alopécia compromete a sua 
capacidade termorreguladora (Cross et al. 2016). Também no Inverno, ocorre o fenómeno de 
dispersão e a alcateia apresenta um número mínimo de indivíduos (Pimenta et al. 2005), o 
que pode diminuir o efeito protetor da alcateia (aquisição de alimento e defesa de território) 
(Almberg et al. 2015). Por outro lado, a maior prevalência durante a Primavera e início do 
Verão pode estar relacionada com o maior tempo de sobrevivência do ácaro no exterior (até 
19 dias com temperaturas de 10 a 15ºC e elevada HR) (Arlian and Morgan 2017) 
possibilitando a transmissão indireta entre indivíduos da mesma espécie ou de espécies 
diferentes por partilha de tocas/esconderijos (Kołodziej-Sobocińska et al. 2014; Montecino-
Latorre et al. 2019). Paralelamente à transmissão indireta, a transmissão direta poderá ser 
facilitada durante os períodos de acasalamento (com transmissão entre os machos e as 
fêmeas ou entre machos durante eventuais lutas) e de nascimento das crias (com transmissão 
dos progenitores ou outros animais do grupo para as crias/juvenis), períodos estes que 
ocorrem, quer em lobos, quer em raposas, do final do Inverno até ao início do Verão 
(Fthenakis et al. 2001; Smith 2002; Fox 2007). No estudo de Pérez et al. (2017) em cabras-
montesas, foi sugerida a existência de alguma sincronização entre os ciclos reprodutivos do 
hospedeiro e do ácaro, sendo  este último beneficiado pela imunossupressão associada à 
gravidez. É também proposta a possibilidade de as ninfas terem um papel importante na 
transmissão vertical de sarna aquando do nascimento das crias. 
Os carnívoros selvagens são ativos essencialmente durante a noite (Smith 2002; Fox 
2007). No entanto, a sarna induz alterações comportamentais nos animais afetados, podendo 
ocorrer uma alteração deste padrão, com os animais a tornarem-se mais diurnos (Borchard 
et al. 2012). No presente estudo, verificou-se que o padrão de atividade foi diferente nos 
animais alopécicos, tendo sido uniforme ao longo dia, ao contrário do padrão de atividade dos 
animais não alopécicos. No caso das raposas, a diferença foi significativa. No caso dos lobos, 
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não significativa, o que pode estar relacionado com o pequeno tamanho da amostra. Esta 
alteração no padrão de atividade pode estar associada com a opção dos animais com sarna 
se movimentarem em horas mais quentes do dia, dada a termorregulação estar comprometida 
e pela necessidade contínua de procura de alimento de forma a satisfazerem as elevadas 
necessidades energéticas (Borchard et al. 2012; Murray et al. 2015; Cross et al. 2016). Pode 
também ser explicada pela incapacidade de descansarem por longos períodos de tempo 
devido ao prurido constante ou resultar de um mecanismo de segregação temporal, pela 
incapacidade de competirem com os animais saudáveis durante a noite (Borchard et al. 2012; 
Murray et al. 2015; Martin, Fraser, et al. 2018).  
O aumento das necessidades energéticas atribuídas à sarna, pode ser compensado 
por um aumento das taxas de consumo ou pela diminuição de outras necessidades 
energéticas (Cross et al. 2016). A atividade total foi maior nos lobos com LCS e menor nas 
raposas com LCS (não significativamente), em comparação com os animais sem LCS da 
mesma espécie. Poderíamos esperar o contrário, já que os lobos são uma espécie que vive 
em comunidade, pelo que poderiam ter um maior suporte da sua alcateia (Almberg et al. 
2015), e as raposas uma espécie mais solitária, e assim necessitarem de despender mais 
tempo à procura de alimento. No entanto, as raposas são afetadas por sarna sarcóptica de 
uma forma mais exuberante e, mais frequentemente, desenvolvem doença grave (Bowman 
2014), pelo que podem, desta forma, tornar-se menos ativas. Por outro lado, também está 
reportado que lobos com sarna podem abandonar a sua alcateia (Jimenez, Bangs, Sime, et 
al. 2010), o que poderá, por sua vez, levar a um aumento da sua atividade à procura de 
alimento e de um território para se fixarem. 
 
6.3. Método sorológico  
 Para deteção de anticorpos contra S. scabiei em lobos e raposas foi aplicado um kit 
comercial de ELISA para cães, uma vez que a existência de moléculas antigénicas 
semelhantes entre diferentes variedades de S. scabiei torna possível a deteção de anticorpos 
contra o ácaro, utilizando um ELISA baseado na variante de outro hospedeiro (Lower et al. 
2001; Arlian and Morgan 2017; Peltier et al. 2018). Apesar de no kit comercial utilizado, a 
solução do conjugado conter anticorpos anti-cão, foi possível detetar anticorpos contra S. 
scabiei nas amostras de raposa e lobo, tal como verificado noutros estudos em carnívoros 
selvagens (Bornstein et al. 2006; Peltier et al. 2018). 
 Pelo facto de a concentração de anticorpos ser 1 a 3 vezes menor no LTE 
comparativamente ao soro (Ferroglio et al. 2000), realizou-se uma menor diluição nas 
amostras de LTE (1:50) relativamente às amostras de soro (1:100) e o ponto de corte do teste 
de ELISA foi calculado de forma independente para cada tipo de amostra.  
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 Em 4/24 (17%) dos animais que apresentavam LCS quando observados durante 
necrópsia ou captura, não foram detetados anticorpos contra S. scabiei. Tal facto pode 
corresponder a animais em fases iniciais da doença, uma vez que se verifica um atraso da 
resposta humoral, com a seroconversão a ocorrer 2 a 5 semanas após infeção, havendo 
tempo para se formarem as primeiras lesões de sarna (Bornstein and Zakrisson 1993; 
Bornstein et al. 1995). Além disso, e apesar da sarna sarcóptica ser a doença cutânea, 
causada por um ectoparasita, com maior significado em lobos e raposas (Soulsbury et al. 
2007; Oleaga et al. 2011), também se poderá pensar noutros diagnósticos diferenciais, tais 
como pediculose causada pelo piolho mordedor Trichodectes canis (Jimenez, Bangs, Drew, 
et al. 2010) e sarna demodécica causada pelo ácaro Demodex canis (Elston CA and Elston 
DM 2014). Por outro lado, em 8/57 (14%) dos animais que não apresentavam LCS no exame 
externo, foram detetados anticorpos contra S. scabiei. Neste caso, pode dever-se a indivíduos 
na fase de recuperação da doença, sendo que há persistência dos anticorpos (até 4,5 meses 
após tratamento, em cães) apesar da resolução das lesões (Lower et al. 2001), ou, 
eventualmente, a não deteção de lesões aquando do exame externo (por exemplo, em 
animais com pelagem de Inverno e lesões dificilmente visíveis) ou falsos positivos por 
contaminação laboratorial. De facto, os testes sorológicos aplicados a amostras de campo de 
animais selvagens estão longe de ser perfeitos, como demonstrado pela precisão de 
diagnóstico estimada em 84,2% (IC95% 69,2-99,2%) para o soro e 90,5% (IC95% 81,7-99,2%) 
para o LTE. No entanto, num estudo de sarna sarcóptica em raposas, o teste sorológico 
apresentou um melhor desempenho (Bornstein et al. 2006). A natureza multiespécie (lobo e 
raposa) e o tamanho limitado do conjunto de dados do presente estudo, pode ter afetado o 
desempenho da sorologia.  
 Com base no GLMM, a seroprevalência predita média de sarna foi de 45,4% (IC95% 
30,3-60,5%). Verificou-se um pico em 2006-2009, com o valor máximo no ano 2008 (94,8%, 
IC95% 75,7-98,9%). Os resultados das amostras de 1997 a 2010 já haviam sido incorporados 
noutros estudos, tendo sido revelada a presença de uma epizootia de sarna sarcóptica em 
lobos e raposas nos anos de 2007 e 2008, localizada geográfica e temporalmente e ocorrendo 
nos outros anos de uma forma enzoótica (Santos et al. 2012). Curiosamente, nas Astúrias 
(norte de Espanha e a aproximadamente 200 km da presente área de estudo), foi também 
verificado um pico de sarna em lobos em 2007-2008 e, na região oeste, uma seroprevalência 
global entre 2004 e 2008 de 35% (IC95% 15,4-59,2%) (Oleaga et al. 2011). Em contrapartida, 
a seroprevalência global reportada nos lobos da Escandinávia entre 1998 e 2013 foi inferior 
(10,1%, IC95% 6,4-15,1%) à da Península Ibérica (Fuchs et al. 2016). Fuchs et al. (2016) 
considerou que tal diferença pode estar relacionada com a existência, na Península Ibérica, 
de densidades de animais selvagens mais elevadas e um maior contacto dos lobos com 
animais domésticos.  
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6.4. Método molecular não-invasivo e modelos multi-evento de captura-
recaptura 
 O prurido característico da sarna sarcóptica faz com que os animais afetados se auto-
mutilem com as unhas ou dentes (Pence and Ueckermann 2002). Nos carnívoros, o 
comportamento de grooming aumenta nos animas com sarna (com aparecimento de pelos 
nas fezes, inclusivamente) o que possibilita a ingestão dos ácaros, com posterior excreção 
fecal (Samuel 1981; Stephenson et al. 2013). Assim, torna-se possível a amplificação e 
deteção de DNA do ácaro através da técnica de PCR, com utilização de amostras fecais 
(Stephenson et al. 2013). Do conhecimento do autor, o presente estudo é o primeiro a detetar, 
com sucesso, DNA de S. scabiei através de métodos moleculares não-invasivos.  
 Esta técnica permite detetar S. scabiei  de uma forma não-invasiva (evitando a captura 
e imobilização de espécies selvagens, o que requer tempo e recursos consideráveis e 
acarreta implicações no bem-estar animal (Santos et al. 2017)), estudar a sua distribuição e 
dispersão e identificar populações livres de sarna (Stephenson et al. 2013). Também facilita 
a obtenção de amostras de maior dimensão e a amostragem repetida ao longo do tempo, 
essencial para estudos epidemiológicos longitudinais. No entanto, algumas desvantagens 
deste método são a amostragem duplicada, a menos que se realize a identificação dos 
indivíduos (por métodos moleculares, por exemplo) e a necessidade de identificação de 
espécie (igualmente por métodos moleculares), de forma a ter a certeza da espécie à qual a 
amostra fecal pertence. 
Algumas situações podem levar à ocorrência de falsos negativos como a degradação 
do DNA das fezes e presença de inibidores de PCR, o grooming realizado de forma 
inconsistente, número insuficiente de ácaros ingeridos (por exemplo em espécies que 
apresentam baixa carga parasitária, como é o caso do lobo, ou em fases iniciais ou de 
recuperação da doença) ou excreção de ácaros intermitente e à diluição dos ácaros/DNA em 
grandes volumes de fezes (Stephenson et al. 2013; Peltier et al. 2018). Tais situações, 
contribuem, provavelmente, para uma moderada sensibilidade do método, tal como estimado 
pelos modelos multi-evento de CR (34,0%, IC95% 15,9-58,4%). No estudo semelhante de 
Stephenson et al. (2013) em sarna notoédrica em linces também se verificou uma 
sensibilidade moderada (52,6%), mas ainda assim, um tanto superior à sensibilidade obtida 
neste estudo. No entanto, a típica evolução da sarna sarcóptica nos lobos deverá ser um fator 
a ter em conta, uma vez que se caracteriza por baixas cargas parasitárias (Oleaga et al. 2012), 
e, portanto, poderá esperar-se um menor número de ácaros ingerido durante a atividade de 
grooming, pelo que nesta espécie, este método poderá ter uma menor sensibilidade. Assim 
sendo, a sensibilidade do método molecular não-invasivo poderá depender da patologia da 
sarna nas diferentes espécies hospedeiras, assim como do seu comportamento de grooming. 
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Podem também ocorrer falsos positivos por contaminação laboratorial, ou se as presas 
das quais os animais se alimentaram tinham sarna, ou se animais saudáveis realizaram 
allogrooming a animais que estejam parasitados com S. scabiei. No entanto, os resultados 
obtidos (especificidade de 100%) sugerem que estas situações não são frequentes uma vez 
que a probabilidade de DNA de S. scabiei ser amplificado em amostras fecais de lobos não 
infetados foi estimada como nula em todos os modelos multi-evento de CR selecionados.  
 Em média, a prevalência de sarna com este método, predita pelo GLMM, foi de 7,2% 
(IC95% 5,0-9,4%). Tal como anteriormente relatado em lobos ibéricos (Oleaga et al. 2011), não 
foram encontradas diferenças significativas na prevalência entre sexos. A prevalência predita 
de sarna em lobos pelos métodos moleculares variou ao longo dos anos, com um valor mínimo 
em 2017 (2,6%, IC95% 0,9-8,3%) e um valor máximo em 2009 (11,7%, IC95% 5,1-26,9%). Esta 
tendência temporal, em que se verifica uma menor prevalência nos últimos anos, é 
semelhante à obtida através do método sorológico. 
Os modelos multi-evento de CR indicaram que lobos individualmente identificados 
infetados com sarna apresentam uma mortalidade 18,4% (IC95% -15,2-49,6%) superior, 
comparativamente aos lobos não infetados com sarna. Na América do Norte, o risco de 
mortalidade foi também superior (27-34%) em lobos infetados com sarna (Niedringhaus, 
Brown, Sweeley, et al. 2019), embora atenuado pelo aumento do tamanho da alcateia (maior 
suporte nutricional e de defesa de território) (Almberg et al. 2015). No caso da população 
lupina ibérica, a existência de uma baixa diversidade genética no complexo principal de 
histocompatibilidade (MHC) classe II (Rocha et al. 2019), que está envolvido na resposta 
imunitária a parasitas extracelulares (Schwensow et al. 2007), como é o caso de S. scabiei, 
pode levar a uma maior suscetibilidade à sarna sarcóptica. 
 Curiosamente, para os lobos individualmente identificados infetados com sarna foi 
estimada uma mortalidade superior nos machos comparativamente às fêmeas. Apesar de 
existir, em muitas espécies de animais selvagens, uma tendência geral para cargas 
parasitárias mais elevadas nos machos do que nas fêmeas, existe pouca evidência de que a 
mortalidade seja diferente entre sexos (Klein 2004; Zuk 2009). O aparente aumento da 
suscetibilidade dos lobos machos à sarna sarcóptica pode estar relacionado com diferenças 
imunológicas, hormonais ou comportamentais entre os sexos (Klein 2004).  
Embora o intervalo de confiança destas estimativas não exclua uma diferença nula na 
mortalidade, deve ter-se em conta que em Portugal a espécie tem uma população com menos 
de 250 indivíduos maduros, dividida em subpopulações fragmentadas e confinada à região 
Norte do país (Pimenta et al. 2005). Sabendo que os efeitos da sarna podem ser mais notórios 
em populações pequenas, geneticamente comprometidas ou espécies ameaçadas (Pence 
and Ueckermann 2002) e que as  mudanças ambientais de origem antropogénica (por 
exemplo alterações climáticas e aumento do contacto entre humanos, animais domésticos e 
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selvagens) podem aumentar a suscetibilidade dos hospedeiros e contribuir para a ocorrência 
de surtos (Niedringhaus, Brown, Sweeley, et al. 2019), este aumento da mortalidade pode ter 
impactos na conservação da espécie requerendo, no entanto, mais investigação. 
 
6.5. Considerações finais  
Foi desenvolvido e validado um novo método de monitorização de sarna sarcóptica 
em lobos, através da deteção molecular de DNA de S. scabiei de uma forma não-invasiva. 
Embora tenha sido desenvolvido e validado utilizando amostras de lobos, este método 
também deverá ser útil em outras espécies selvagens e destaca-se pela sua elevada 
especificidade e pelo seu carácter não-invasivo. 
 Os vários métodos apresentados têm conhecidas vantagens e desvantagens (Tabela 
4 - adaptado de Mounsey et al. 2013), sendo que a utilização de dois ou mais métodos em 
paralelo fornece informação complementar no estudo da sarna sarcóptica em populações 
selvagens.  Além disso, a sua escolha deve basear-se na espécie animal alvo, no objetivo do 
estudo (por exemplo, diagnóstico individual ou estudo epidemiológico), no equipamento 
laboratorial e de campo disponíveis e nos custos inerentes a cada método.  
 
Tabela 4 Vantagens e desvantagens dos vários métodos de diagnóstico de sarna sarcóptica 
em carnívoros silvestres 





- Baixo custo 
- Baixa especificidade 






- Elevada especificidade 
- Simples 
- Baixo custo 
- Baixa sensibilidade (dificuldade 
em encontrar ácaros) 
- Depende de um operador 
tecnicamente qualificado 
Sorologia - Boa sensibilidade e especificidade 
- Estudos epidemiológicos 
- Necessidade de captura (soro) e 
possível enviesamento dos animais 
capturados 
- Equipamento laboratorial 
- Casos iniciais sem Ac detetáveis 
devido a atraso da resposta 
humoral 
Foto-armadilhas - Não-invasivo - Baixa especificidade (dificuldade 






- Elevada especificidade (deteção 
de pequenas quantidades de DNA) 
- Estudos epidemiológicos 
- Maior amostragem 
- Baixa sensibilidade (DNA tem de 
estar presente) 
- Amostragem duplicada 
- Requer identificação de espécie 
- Equipamento laboratorial e custo 
Adaptado de Mounsey et al. (2013) 
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7. Conclusão e perspetivas futuras 
 A sarna sarcóptica é uma doença cutânea causada pelo ácaro S. scabiei, globalmente 
difundida e altamente contagiosa, afetando humanos e animais. Apesar da especificidade de 
hospedeiro, há possibilidade de infeção temporária, ou mesmo permanente, com variantes de 
outro hospedeiro. Os principais sinais clínicos são alopécia, crostas e prurido, sendo uma 
doença na qual os indivíduos afetados perdem qualidade de vida e origina efeitos secundários 
variados, fisiológicos e comportamentais. Em certas espécies (como a raposa) ou populações 
suscetíveis (isoladas e/ou fragmentadas), esta doença pode ser particularmente grave e ter 
um grande impacto, levando a declínios populacionais ou mesmo extinções locais. Em 
Portugal, nas populações de lobo e raposa, a doença é considerada enzoótica, com 
ocorrência de epizootias esporadicamente. Torna-se por isso essencial implementar sistemas 
de vigilância da doença, utilizando preferencialmente métodos não-invasivos. Neste trabalho 
foram aplicados e analisados diferentes métodos de deteção e estudo da sarna sarcóptica em 
lobos e raposas da região Noroeste de Portugal, dos quais, necrópsias e digestão cutânea 
com visualização do ácaro ao microscópio, foto-armadilhas, sorologia e métodos moleculares. 
Foram abordadas vantagens e desvantagens dos vários métodos e foi realizada uma 
avaliação da situação epidemiológica da sarna sarcóptica nas duas espécies-alvo.  
Este trabalho permitiu aplicar pela primeira vez (do conhecimento do autor) um método 
molecular não-invasivo para deteção de DNA de S. scabiei em lobos, que demonstrou ter uma 
elevada especificidade, que se destaca pelo seu carácter não-invasivo, e que poderá vir a ser 
um método inovador na monitorização de sarna em populações selvagens. A aplicação do 
modelo multi-evento CR combinando os resultados moleculares com os sorológicos revelou-
se fundamental para estimar parâmetros de mortalidade nos lobos infetados com sarna e para 
a avaliação do desempenho deste novo método. 
No futuro, seria interessante estudar a sarna sarcóptica abrangendo não só o núcleo 
populacional de lobos do Alto Minho, mas também os outros núcleos a norte do rio Douro, 
assim como a população de lobos a sul deste rio (onde a sarna poderá ter efeitos mais 
devastadores dada a maior fragilidade e isolamento desta população), e comparando com as 
raposas da mesma região. A aplicação do método molecular não-invasivo a raposas não foi 
realizada no decorrer deste trabalho, mas acrescentaria informação importante quanto à 
epidemiologia da doença nesta espécie e quanto ao funcionamento do método. A 
genotipagem do ácaro detetado, quer nas fezes, quer na pele, permitiria descobrir a variante 
de S. scabiei envolvida, concluindo acerca da sua origem, transmissão e fluxos genéticos 
existentes. No decorrer de necrópsias também seria interessante colher fezes diretamente do 
intestino grosso/reto do animal e aplicar a reação de PCR descrita, colher LTE para deteção 
de anticorpos e realizar o exame externo e digestão cutânea de lesões alopécicas, e, desta 
forma, comparar, para o mesmo animal, os resultados dos vários métodos de diagnóstico.
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Anexo 1. Abordagem metodológica e parametrizações utilizadas nos modelos 3 
multi-evento de captura-recaptura 4 
 5 
Definiu-se o vetor de estado inicial IS, a matriz de sobrevivência S, a matriz de 6 
transição T, a matriz de deteção D, a matriz de teste M e a matriz de eventos B. Se π denota 7 
a proporção de novos indivíduos no estado S+  e 1 - π no estado S-, φ a probabilidade de um 8 
indivíduo sobreviver de t para t+1, ψ a probabilidade de este mudar de estado, p a 9 
probabilidade de deteção de um indivíduo, m a probabilidade de uma amostra individual ser 10 
testada para a presença de DNA de S. scabiei e b a probabilidade de lhe ser atribuída uma 11 
determinada observação, temos (Tabela A1):  12 
 13 
Tabela A1 Representação dos estados iniciais e das matrizes de transições e eventos 14 
Estados iniciais 
IS = [πS+  1-πS+  0] 
Transições 
 
  S+ S- M 
 S+ Φ 0 1- Φ 
S = S- 0 Φ 1- Φ 
 M 0 0 1 
 
  S+ S- M 
 S+ 1- ψ ψ 0 
T = S- ψ 1- ψ 0 
 M 0 0 1 
Eventos 
  ND S+ S- 
 S+ 1-p p 0 
D = S- 1-p 0 p 
 M 1 0 0 
 
 
  ND Testado S+ Testado S- Não 
testado 
 ND 1 0 0 0 
M = S+ 0 1- m (a) 0 m (a) 
 S- 0 0 1- m (a) m (a) 
 
  0 1 2 3 
 ND 1 0 0 0 
B = Testado S+ 0 1-b b 0 
 Testado S- 0 1- b (b)  b (b) 0 
 Não testado 0 0 0 1 
15 Legenda: ND – Lobo não detetado; (a) m= 0,247; (b) b=0 (valores fixados no melhor modelo) 
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Tabela A2 Parametrizações do melhor modelo e modelos com ΔAICc<4. As diferenças em relação ao melhor modelo são destacadas em negrito. 1 
Parametrização dos modelos nP Desvio AICc ΔAICc 
# Sobrevivência Transição entre 
estados 
Deteção Teste para a sarna Atribuição de estado     
1 
Idade 1: constante 
Idade 2: constante  
 
GEMACO:  
a(1)+a(2)     
Prob. S+ para S- 
constante 
Prob. S- para S+ 
covariável temporal - 
seroprevalência do 








firste+nexte     
Prob. não ser 










IVFV: f(3).to(3)=0 8 1,097.96 1,114.40 0 
2 
Idade 1: constante 




a(1)+a(2).f      
Prob. S+ para S- 
constante 
Prob. S- para S+ 










firste+nexte     
Prob. não ser 










IVFV: f(3).to(3)=0 9 1,096.33 1,114.88 0.48 
3 
Idade 1: constante 
Idade 2: efeito da 





+f(2).to(2)]     
Prob. S+ para S- 
constante 
Prob. S- para S+ 










firste+nexte     
Prob. não ser 












10 1,095.20 1,115.87 1.47 
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4 
Idade 1: constante 
Idade 2: constante 
 
GEMACO:  
a(1)+a(2)   
Prob. S+ para S- 
constante 
Prob. S- para S+ 










firste+nexte     
Prob. não ser 









9 1,097.96 1,116.51 2.11 
5 
Idade 1: efeito da 
sarna 




a(1).f+a(2).f   
Prob. S+ para S- 
constante 
Prob. S- para S+ 










firste+nexte     
Prob. não ser 












10 1,096.22 1,116.90 2.50 
 1 Legenda: nP - número de parâmetros estimados; ΔAICc - diferença entre o AICc do modelo actual e o do melhor modelo  
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Anexo 4. Declaração de apresentação oral 1 
 2 
